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1.1 Depression und Koronare Herzerkrankung 
1.1.1 Die unipolare Depression 
Interessenlosigkeit, Freudlosigkeit, Antriebslosigkeit – das sind die Schlagwörter der modernen Klas-
sifikationssysteme, die heutzutage die unipolare Depression charakterisieren. Tatsächlich ist die De-
pression aber keine Erfindung der Neuzeit, schon in der Antike war von der Melancholie die Rede. Im 
5. Jahrhundert v. Chr. war die Melancholie, die Schwarzgalligkeit, Teil der Vier-Säfte-Lehre und be-
zeichnete einen mutlos-traurigen Gemütszustand. Der Begriff Depression selbst geht auf das lateini-
sche Verb deprimere (=herunter-, niederdrücken) zurück und wurde in der Psychiatrie ursprünglich 
ganz unspezifisch für eine beeinträchtigte psychische Funktionsfähigkeit verwendet [1]. Heute hinge-
gen bezeichnet die unipolare Depression ein spezifisches Krankheitsbild aus der Gruppe der affekti-
ven Störungen. Anhand klinischer Kriterien wie Symptomatik, Schweregrad und Verlauf kann die 
Depression in den Diagnose- und Klassifikationssystemen Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-IV, DSM-V) und International Classification of Diseases (ICD-10) als Major Depression 
bzw. depressive Episode definiert werden [2-4]. 
Neben der unipolaren Depression zählen außerdem die bipolaren affektiven Störungen, die Manie, 
die Zyklothymie und die Dysthymie zu den affektiven Störungen. Zur Diagnosestellung der depressi-
ven Episode nach ICD-10 müssen mindestens zwei der Hauptkriterien Freudlosigkeit, Interesselosig-
keit und gedrückte Stimmung sowie mindestens zwei weitere Nebenkriterien zwei Wochen lang be-
standen haben. Je nach Ausprägung und Anzahl der Symptome wird dann in leichte, mittelgradige 
oder schwere depressive Episode unterschieden. Ab der dritten Episode wird von einer rezidivieren-
den depressiven Störung gesprochen [2]. Das klinische Bild der Depression kann beträchtliche indivi-
duelle Varianten zeigen und mit verschiedensten vegetativen und somatischen Beschwerden einher-








Affektive Symptome • gedrückt-depressive Verstimmung 
• Anhedonie 
• Angst 
• Gefühl der Gefühllosigkeit 
• Suizidgedanken und –handlungen 
Psychomotorische Störungen • Energie- und Lustlosigkeit, verminderter  Antrieb 
• erhöhte Ermüdbarkeit 
• Hemmung 
• Agitation 
Denkstörungen,                                   
Störungen von Konzentration, Merkfä-
higkeit und Gedächtnis 
• Schuldgefühle, Wertlosigkeitsgefühle 
• vermindertes Selbstvertrauen 
• negativ-pessimistische Zukunftsperspektiven 
• Grübeln, Entscheidungsunfähigkeit 
• Einengung der Wahrnehmung 
• Verminderte Aufmerksamkeit und  
    Konzentrationsfähigkeit 
• Gedächtnisstörungen 
• Synthymer und parathymer Wahn 
Psychovegetative und                         
somatische Beschwerden 
• Schlafstörungen (Schlaflosigkeit, morgendliches 
    Früherwachen) 
• Tagesschwankungen 
• Appetit- und Gewichtsverlust 
• Sexuelle Funktionsstörungen 
• Obstipation 
• Schmerzsyndrome, verändertes Schmerzempfinden 
• Hypertonie 
• Tachykardie 
Somatische Veränderungen • Hypercortisolämie 
• Schilddrüsenfunktionsstörung 
• Schlafpolygraphische Veränderungen 
• Hippocampusatrophie 
• erhöhtes kardiovaskuläres Risiko 







Zur Diagnosestellung der Depression müssen Anamnese und psychopathologischer Befund erhoben 
werden und die Befunde dann in Diagnosesysteme ICD-10 oder DSM-IV eingeordnet werden. Als 
Hilfsmittel zur Diagnosestellung und der Verlaufsbeurteilung haben sich dabei einige standardisierte 
Beurteilungsskalen bewährt. Als Beispiel zu nennen wäre hier der strukturierte Interviewleitfaden 
Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID) [6] zur Diagnosestellung nach DSM-IV. Beispiele für 
Fremdbeurteilungsskalen sind die Montgomery-Åsberg-Depression Rating Scale (MADRS) [7], die 
Hamilton Rating Scale for Depression (HAMD-17) [8] und die Clinical Global Impression Scale (CGI) 
[9]. Das Beck-Depressions-Inventar (BDI) hingegen ist eine Selbstbeurteilungsskala [10]. Diese Skalen 
werden im folgenden Methodenteil noch genauer beschrieben. Daneben müssen aber auch Untersu-
chungen zum Ausschluss organischer Ursachen durchgeführt werden. Dazu zählen neben der körper-
liche Untersuchung auch Laboruntersuchungen und apparative Untersuchungen wie Elektroenzepha-
lographie (EEG) oder Magnetresonanztomographie (MRT). 
Bei der Depression wird von einer multifaktoriellen Ätiopathogenese ausgegangen. Sowohl biologi-
sche, als auch psychische und soziale Faktoren spielen bei der Entstehung einer Depression eine Rol-
le. Dieser Theorie liegt die Modellvorstellung des Vulnerabilitäts-Stress-Konzepts zugrunde. Demzu-
folge können genetische Faktoren oder vorbestehende Persönlichkeitsstrukturen disponieren. Trau-
matische Erfahrungen, Verlusterlebnisse oder aktuelle psychosoziale Belastungen können auslösend 
für eine Depression sein. All diese Faktoren können zur Dysfunktion auf neurobiologischer Ebene 
führen und so depressive Symptome hervorrufen. Die bezüglich der pharmakologischen Therapie 
relevanteste Hypothese bezieht sich dabei auf Störungen im Neurotransmittersystem: Ursache der 
Depression ist demnach ein Mangel bzw. eine Dysbalance der Transmitter Serotonin und Noradrena-
lin im synaptischen Spalt. Auch Veränderungen im dopaminergen, glutamatergen und GABAergen 
System sind beteiligt. Darüber hinaus bestehen Veränderung in der Dichte und Empfindlichkeit post-
synaptischer Rezeptoren.  
Im Rahmen der pharmakologischen Therapie wird versucht, diesen Neurotransmittermangel zu be-
heben, indem die Wiederaufnahme oder der enzymatische Abbau von Serotonin und Noradrenalin 
im synaptischen Spalt gehemmt wird. Bei längerfristiger Einnahme von Antidepressiva kommt es 
außerdem zu Veränderungen der Rezeptorempfindlichkeit und der rezeptorgekoppelten Signaltrans-







lektive Serotonin- oder Noradrenalinwiederaufnahmehemmer (SSRI, z.B. Citalopram; NARI, z.B. 
Reboxetin) oder selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI, z.B. Venlafaxin). 
Außerdem noradrenerg und spezifisch serotonerg wirkende Antidepressiva bzw. selektive Noradre-
nalin-Serotonin-Antagonisten (NaSSA, z.B. Mirtazapin), selektive Noradrenalin-Dopamin-
Wiederaufnahmehemmer (NDRI, z.B. Bupropion) sowie reversible und irreversible 
Monoaminooxidase-Hemmer (MAO-Hemmer, z.B. Tranylcypromin, Moclobemid) [5]. 
 
Laut Erhebungen der World-Health-Organization (WHO) sind weltweit ca. 151,2 Mio. Menschen an 
einer Depression erkrankt [12]. Auf der Rangliste der Disability-Adjusted-Life-Years (DALY-Rangliste), 
also der Jahre die sowohl durch frühzeitigen Tod als auch behinderungs- oder krankheitsbedingt ver-
loren gehen, liegt die Depression mit Platz drei noch vor der Koronaren Herzkrankheit, und auf der 
Rangliste für Years-Lived-with-Disability (YLD-Rangliste), die sich auf die mit Behinderung gelebten 
Jahre bezieht, belegt sie sogar den ersten Platz [12]. Diese Auswertungen verdeutlichen den massi-
ven Verlust an Lebensqualität, der mit einer depressiven Erkrankung einhergeht. 
In Deutschland gaben in einer Untersuchung im Rahmen des Gesundheitssurvey 2010 9% der Frauen 
und 5% der Männer an, dass bei ihnen in den letzten 12 Monaten eine Depression bestand [13]. Die 
Lebenszeitprävalenz für unipolare Depressionen liegt bei etwa 17.1%. Frauen sind dabei fast doppelt 
so oft betroffen wie Männer. Besonders gefährdet zeigten sich darüber hinaus auch Einkommens-
schwache, Arbeitslose, Städter und Alleinlebende [14]. Die wohl am meisten gefürchtete Folge der 
Depression, der Suizid, verursachte in Deutschland im Jahr 2008 über 9.000 Todesfälle. Insgesamt 
gehen bis zu 70% der Suizide auf eine Depression zurück, 15% der depressiven Patienten versterben 







1.1.2 Die Koronare Herzerkrankung 
Die WHO definiert die Koronare Herzerkrankung als „variable Kombination von Intimaveränderun-
gen, bestehend aus herdförmigen Ansammlungen von Lipiden, komplexen Kohlenhydraten, Blut- und 
Blutbestandteilen, Bindegewebe und Kalziumablagerungen, verbunden mit Veränderungen der Arte-
rienmedia.“ Die Koronare Herzkrankheit ist also eine Manifestation der Atherosklerose in den Herz-
kranzgefäßen. Durch Gefäßverengungen und die damit verbundene lokale Minderperfusion kommt 
es dabei zu einem Missverhältnis von Sauerstoffangebot und –nachfrage, das bis hin zu einer regio-
nalen myokardialen Ischämie führen kann [16,17]. 
Pathophysiologisch liegt der Atherosklerose die „Response-to-Injury“-Hypothese („Antwort-auf-
Verletzung“-Hypothese) zu Grunde. Diese Theorie erklärt die Atherosklerose als einen chronisch-
inflammatorischen Prozess auf dem Boden einer endothelialen Dysfunktion. Am Anfang steht also 
die endotheliale Dysfunktion, die durch verschiedene kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Dyslipidä-
mie, Diabetes, Hypertonie oder Rauchen verursacht werden kann. Infolge dieser Funktionsstörung 
kommt es zu einer Zunahme der Endothelpermeabilität und einem Einstrom von Low-Density-
Lipoproteinen (LDL). Akkumuliert LDL in der Zellmembran, kann es zur vermehrten Sekretion von 
Adhäsionsmolekülen und Zytokinen kommen. Dadurch wird die Adhäsion und Migration von Mono-
zyten und T-Lymphozyten in die Initima gefördert In dieser Phase kommt es auch zu einer systemi-
schen Reaktion auf diese lokalen inflammatorischen Prozesse, wie zum Beispiel einem Anstieg von C-
reaktivem Protein (CRP) oder Interleukin-1 (IL-1) und Interleukin-6 (IL-6). Das in der Intima oxidierte 
LDL wird nun von Makrophagen aufgenommen, die sich dadurch in Schaumzellen umwandeln. In 
dieser Phase bildet sich so ein fibröser Plaque. Durch die Ausschüttung von Entzündungsmediatoren 
wie IL-6 oder Basic-Fibroblast-Growth-Factor (bFGF) wird die Migration und Proliferation von glatten 
Muskelzellen gefördert. Durch die im Rahmen der Entzündungsreaktion ausgeschütteten Zytokine 
kommt es in der Gefäßwand zunehmend zu Fibrosierung und regressiven Verkalkungen. Dadurch 
wird der fibröse Plaque zunehmend destabilisiert, eine Ulzeration der fibrösen Kappe wird immer 
wahrscheinlicher. Kommt es dann zur Plaqueruptur wird aus dem Inneren des Plaques Tissue-Faktor 
freigesetzt, so dass sich an dieser Stelle dann ein Thrombus bildet. Der entsprechende Gefäßab-







Diese atherosklerotischen Veränderungen der Herzkranzgefäße werden vom Patienten zunächst 
nicht wahrgenommen, man spricht von einer asymptomatischen Koronaren Herzkrankheit (KHK) 
oder einer stummen Ischämie. Ab einem kritischen Koronarstenosegrad von mehr als 75% kommt es 
dann in der Regel zu Ausbildung von pektanginösen Beschwerden. Hier wird unterschieden zwischen 
einer stabilen Angina Pectoris (AP) und einem akuten Koronarsyndrom (ACS). Unter dem akuten Ko-
ronarsyndrom werden die instabile Angina Pectoris, der akute Myokardinfarkt und der plötzliche 
Herztod zusammengefasst. Klinisch kommt es bei der Angina Pectoris zu einem kurzzeitig andauern-
den, brennenden oder drückenden Thoraxschmerz mit Ausstrahlung in die linke Schulter oder den 
linken Arm. Diesen Symptomen gehen häufig akute körperliche oder emotionale Belastungen voraus. 
Meist bessert sich die Symptomatik durch Ruhe oder Gabe von Nitropräparaten. Dabei äußern sich 
die Beschwerden von Anfall zu Anfall relativ gleich. Entsprechend der körperlichen Belastbarkeit kann 
die Angina-Pectoris nach der Canadian-Cardiovascular-Society-Klassifikation (CCS-Klassifikation) in 
vier Schweregrade unterteilt werden. Nehmen die Beschwerden jedoch bezüglich Dauer oder Inten-
sität zu, treten schon bei geringerer Belastung auf, oder sprechen nicht mehr auf die gewohnte 
Nitroglyceringabe an, handelt es sich um eine instabile Angina Pectoris. Beim Myokardinfarkt steigt 
die Intensität der AP-Schmerzen, begleitend treten außerdem vegetative Symptome, Angst und 
Schwächegefühl auf. Bei Frauen, Diabetikern und älteren Patienten kann der Thoraxschmerz als Leit-
symptom ganz fehlen und es können ausschließlich stumme Myokardischämien auftreten [16]. 
Zur Basisdiagnostik bei Angina Pectoris gehören die ausführliche Anamnese, die körperliche Untersu-
chung und das Ruhe-EKG. Anhand dieser Informationen kann das kardiovaskuläre Risikoprofil des 
Patienten ermittelt und entsprechend des Algorithmus der „Nationalen Versorgungsleitlinie für chro-
nische KHK“ weiterführende diagnostische Maßnahmen eingeleitet werden [18]. Zunächst sollte hier 
ein Belastungstest in Form eines Belastungs-EKGs durchgeführt werden. Bei auffälligem Befund oder 
Kontraindikationen kommen dann bildgebende Verfahren wie eine Stress-Echokardiographie oder 
eine Stress-MRT sowie eine Myokardszintigraphie zum Einsatz. Die Belastung kann hier mittels Ergo-
metrie oder Medikamente induziert werden. Goldstandard der bildgebenden Diagnostik zur Beurtei-
lung der Koronararterien ist die Koronarangiographie. Bei diesem invasiven Verfahren könnte auch 
gleichzeitig therapeutisch interveniert werden. Im Rahmen von Anamnese, körperlicher Untersu-
chung und Laboruntersuchung sollten außerdem die kardiovaskulären Risikofaktoren abgeklärt wer-







auch die arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipidämie und Nikotinabusus. Durch Lebensstil-
änderung und Medikamente sollten diese entsprechend der aktuellen Empfehlungen optimal einge-
stellt werden. Auf die einzelnen Risikofaktoren wird im Folgenden dann noch eingegangen. 
Laut Statistiken der WHO versterben weltweit jährlich rund 7,2 Millionen Menschen an einer Korona-
ren Herzerkrankung. Als Ursache von 12,2% aller Todesfälle belegt diese Erkrankung damit Rang eins 
der weltweiten Todesursachenstatistik. Darüber hinaus bedeutet eine Koronare Herzkrankheit auch 
eine massive Verminderung der Lebensqualität: Auf der DALY-Rangliste (Disability-Adjusted-Life-
Years), belegt die Koronare Herzkrankheit den vierten Platz, und liegt damit hinter der Depression 
[12].  
In Deutschland ergibt sich ein ganz ähnliches Bild, auch hier ist die chronisch ischämische Herzer-
krankung Todesursache Nummer eins. Bei einer Umfrage gaben 8,2% der Befragten an, an einer Ko-
ronaren Herzerkrankung zu leiden. Dabei sind Männer mit 9,9% öfter betroffen als Frauen mit 6,7%, 
im Alter nimmt die Prävalenz außerdem zu. Dabei ist die Angina-Pectoris nur in 40% der Fälle die 
Erstmanifestation der Koronaren Herzkrankheit. Bei 50% der Patienten tritt als erstmaliges Ereignis 
ein akutes Koronarsyndrom auf, bei 10% kommt es zum plötzlichen Herztod. Die Letalitätsrate des 
Myokardinfarkts liegt insgesamt bei ca. 40% [13,19]. Gerade deshalb ist es besonders wichtig, Patien-
ten mit einer Koronaren Herzerkrankung rechtzeitig als solche zu identifizieren, und die Risikofakto-
ren bei diesen Patienten im Rahmen von primär- und sekundärprophylaktischen Maßnahmen opti-







1.1.3 Der Zusammenhang von Depressionen und Herzerkrankungen 
Neben den oben bereits erwähnten kardiovaskulären Risikofaktoren, ist es aber auch die Depression, 
die das Auftreten einer Koronaren Herzkrankheit begünstigt. Außerdem scheint eine Depression die 
Prognose bei Patienten mit einer Koronaren Herzerkrankung zu verschlechtern und den Verlauf nach 
einem Myokardinfarkt negativ zu beeinflussen. Diese Komorbidität von Depressionen und Koronarer 
Herzkrankheit bzw. Herzinfarkt und ihre wechselseitige Beeinflussung von Morbiditäts- und Mortali-
tätsrisiko ist seit Jahren Thema vieler Studien:  
Epidemiologische Untersuchungen zeigen zunächst einmal die Prävalenz der Komorbidität: Unter-
sucht man Patienten, die an einer Herzerkrankungen leiden auf psychiatrische Erkrankungen, liegt 
die Prävalenz für eine Depression bei 17-27% und damit deutlich höher, als für die Normalbevölke-
rung zu erwarten wäre. Die Prävalenz für einzelne depressive Symptome unter KHK-Patienten ist 
sogar noch höher [20]. 
Prospektive Studien konnten zeigen, dass Depressionen als Risikofaktor bezüglich der Sterblichkeit 
nach Myokardinfarkten gelten [21]. Das Risiko innerhalb von zwei Jahren nach dem Infarkt zu ver-
sterben ist bei depressiven Patienten um das 2 bis 2,5-fache erhöht. Auch das Risiko einen Reinfarkt 
zu erleiden ist für depressive Patienten größer [22,23]. Eine Untersuchung von Penninx et al. zeigte 
außerdem, dass es bezüglich des Mortalitätsrisikos durchaus einen Unterschied macht, ob die Patien-
ten alle Kriterien für eine Major Depression erfüllen, oder lediglich einzelne depressive Symptome 
angeben: Bei Patienten mit einer klinisch diagnostizierten Major Depression ist das Mortalitätsrisiko 
doppelt so hoch wie bei Patienten mit depressiven Symptomen [24]. Dies konnten auch Lespérance 
und Frasure-Smith in ihrer Untersuchung beobachten: Hier korrelierte das Mortalitätsrisiko nach 
Myokardinfarkt ebenfalls mit der Ausprägung der depressiven Symptomatik [25]. 
Die Depression ist aber auch für Herzgesunde ein Risikofaktor: Durch depressive Erkrankungen wird 
das Risiko für neu auftretende kardiovaskulärer Ereignisse erhöht [26]. Große Metaanalysen konnten 
hier ebenfalls einen Einfluss des Ausprägungsgrads der Depression auf das kardiovaskuläre Risiko 
zeigen: Die klinisch diagnostizierte Depression (Relatives Risiko: 2,69) hatte eine bessere Vorhersage-
kraft für kardiovaskuläre Erkrankungen als einzelne depressive Symptome (Relatives Risiko: 1,49) [27-







Stimmung mit den klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren verglichen. Berücksichtig wurden 
dabei die Risikofaktoren, die auch im Rahmen der Framingham-Studie erhoben wurden, also Alter, 
Raucherstatus, Hypertonie, Dyslipidämie und Diabetes. Hier zeigte sich, dass die depressive Stim-
mung einen ähnlich starken Einfluss auf das kardiovaskuläre Risiko hat wie die klassischen kardiovas-
kulären Risikofaktoren, während das Vollbild einer klinisch diagnostizierten Depression ein noch hö-
heres Relatives Risiko birgt [30]. 
 
Abbildung 1: Das relative Risiko kardiovaskulärer Risikofaktoren [30] 
 
Doch trotzdem sollte dieser epidemiologische Zusammenhang nicht vorschnell mit einer Kausalität 
gleichgesetzt werden. Pathogenetische Zusammenhänge konnten bisher noch nicht abschließend 
geklärt werden. Untersucht werden aktuell v.a. Veränderungen auf biologischer und auf Verhaltens-
ebene, die mit einer Depression einhergehen und gleichzeitig mit einem erhöhten kardiovaskulären 
Risiko assoziiert sind. Im Folgenden sollen die biologischen Mechanismen kurz zusammengefasst 
werden: Als biologische Einflüsse werden unter anderem eine Dysregulation in der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse mit verstärkter Katecholaminausschüttung bei depressiven Patien-
ten diskutiert. Daneben könnte auch eine Überaktivität des Sympathikustonus und eine verminderte 







bozytenaktivierung sowie eine endotheliale Dysfunktion mit dann konsekutiv erhöhtem Atheroskle-
roserisiko nachgewiesen werden. Auch besteht bei depressiven Patienten eine chronische subakute 
Entzündungsreaktion mit vermehrter Ausschüttung von Entzündungsmediatoren wie Interleukin-6 
(IL-6), Tumornekrosefaktor-α (TNF-α) und C-reaktivem Protein (CRP), die die Entstehung einer Koro-
naren Herzkrankheit ebenfalls begünstigt [31,32]. Auf Verhaltensebene ist es neben dem Nikotinabu-
sus v.a. die fehlende körperliche Betätigung, die bei depressiven Patienten das kardiovaskuläre Risiko 
erhöht [33]. Unklar bleibt, ob es sich hier tatsächlich um einen kausalen Zusammenhang handelt. 
Mancher Autor stellt beispielsweise in Frage, ob eventuell eine gemeinsame, z.B. genetische Ursache 
vorliegt, oder der enge Zusammenhang von Depression und kardiovaskulären Erkrankungen durch 
einen Konfundierungseffekt bedingt ist [34]. Andererseits konnte eine große Metaanalyse zeigen, 
dass eine Risikoerhöhung auch nach Adjustierung für diverse Risikofaktoren erhalten bleibt. In der 
Untersuchung von Whooley et al. lag die Hazard Ratio auch nach Berücksichtigung von Faktoren wie 







1.2 Kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Hypertonie, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, Dyslipidämie, hohes Lebensalter und eine positive 
Familienanamnese – das sind die Hauptrisikofaktoren für die Entstehung einer koronaren Herzer-
krankung. Daneben existieren noch eine Reihe weiterer prädisponierender Faktoren wie z.B. Über-
gewicht, körperliche Inaktivität oder männliches Geschlecht und bedingte Risikofaktoren wie erhöhte 
CRP- oder Lipoprotein(a)-Konzentration [35]. Diese konnten in den letzten Jahrzehnten im Rahmen 
großer prospektiver Studien wie der Framingham-Heart-Studie oder des Monitoring-Cardiovascular-
Disease (MONICA)-Projekts der WHO identifiziert werden [36,37]. Neben der Einteilung in Haupt- 
und Nebenfaktoren können die kardiovaskulären Risikofaktoren auch bezüglich des Effekts und der 






Risikofaktoren, deren therapeutische Beeinflussung zu einer 
prognostischen Verbesserung führt oder die für die epide-
miologischen Untersuchungen wiederholt einen kausalen 
Zusammenhang gezeigt haben 
 
• Nikotinkonsum 
• Arterielle Hypertonie 
• Hypercholesterinämie/ LDL-Erhöhung 
Klasse 2 
 
Risikofaktoren, deren Behandlung mit hoher Wahrschein-
lichkeit zu einer Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse führt 
• Diabetes mellitus 
• Pathologische Glucosetoleranz,  
    pathologischer Nüchternblutzucker 
• Erniedrigtes HDL 
• Körperliche Inaktivität  
• Adipositas 
• Linksventrikuläre Hypertrophie bei arteri- 
   eller Hypertonie 
Klasse 3 
 
Risikofaktoren, deren Modifikation möglich ist, für die je-
doch kein prognoseverbessernder Effekt dokumentiert ist 
• Hypertriglycerideämie 
• Alkoholabstinenz oder geringer Alkoho- 
    konsum 
• Homocystein 
• C-reaktives Protein 
• Depression 
• Lipoprotein (a) 
Klasse 4 
 
Risikofaktoren, die entweder nicht beeinflussbar sind oder 
deren Behandlung schädlich ist. 
• Alter und Geschlecht 
• Hormonsubstitution der postmenopau- 
    salen Frau 
• Familiäre Disposition 







Im Folgenden sollen die kardiovaskulären Risikofaktoren in nutritiv und nicht-nutritiv bedingt unter-
schieden werden. Da im Rahmen dieser Arbeit nicht auf alle kardiovaskulären Risikofaktoren und ihre 
Bedeutung für die Entwicklung einer Koronaren Herzkrankheit eingegangen werden kann, werden 
hier als nutritiv bedingte Risikofaktoren nur Dyslipidämien, Adipositas und Diabetes mellitus bespro-
chen. Als nicht-nutritive Risikofaktoren wird die Bedeutung von Hypertonie, Geschlecht, Alter, und 
Rauchen dargestellt. 
1.2.1 Nicht-nutritive kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Alter und Geschlecht 
Diese Daten des statistischen Bundesamtes über die Prävalenz der Koronaren Herzerkrankung, auf-
geteilt in Altersgruppen und Geschlecht, zeigen es: Mit zunehmendem Alter nimmt auch die Präva-
lenz der Koronaren Herzerkrankung zu. Auch sind Frauen deutlich weniger betroffen als Männer [13]. 
 18-29 Jahre 30-44 Jahre 45-64 Jahre ≥65 Jahre 
Weiblich 0,7% 0,9% 4,3% 18,4% 
Männlich 0,5% 2,2% 9,6% 28,2% 
Tabelle 3: Altersverteilung ärztlich diagnostizierter koronarer Herzerkrankung (Anteil der Befragten in Pro-
zent, aus dem Jahr: 2009/2010) [13] 
 
Eine ähnliche Verteilung der KHK-Prävalenz zeigten schon die ersten Ergebnisse der Framingham-
Herz-Studie. Auch hier nahm die Prävalenz mit steigendem Alter zu. Mit dem Eintritt in die Meno-
pause wurde für Frauen außerdem eine deutliche Zunahme der Prävalenz verzeichnet [39]. Diese 
Prävalenzzunahme im Alter könnte bedingt sein durch die Zunahme der einzelnen kardiovaskulären 
Risikofaktoren. Beispielweise steigt im Alter der Blutdruck, das LDL-Cholesterin und auch die Präva-
lenz für Diabetes mellitus [40]. Insgesamt fanden sich dementsprechend in einer Studie unter den 40-







jährigen Frauen 30,8% mindestens zwei Hauptrisikofaktoren aufwiesen [41]. Die Prävalenzen der 
einzelnen kardiovaskulären Risikofaktoren unterscheiden sich außerdem zwischen den beiden Ge-
schlechtern. Im Alter von 25 bis 64 Jahren haben Männer signifikant höhere Cholesterin- und Blut-
druckwerte, niedrigeres High-Densitiy-Lipoprotein (HDL), Rauchen öfter, leiden öfter an Diabetes und 
sind öfter übergewichtig. Das relative Risiko für das Neuauftreten einer koronaren Herzerkrankung 
ist deshalb bei Männern zwischen 25 und 49 Jahren gegenüber Frauen sechsfach erhöht. Bei den 60 
bis 64-jährigen gleicht sich die Inzidenzrate dann an, Männer sind nur noch doppelt so oft wie Frauen 
betroffen. Frauen profitieren dabei wohl vor allem von den positiven Wirkungen des Östrogen: Öst-
rogen senkt den Cholesterin-, LDL- und Triglyceridspiegel, hebt den HDL-Spiegel und hat außerdem 
kardioprotektive Effekte durch positiven Einfluss auf den Glucosemetabolismus, die Blutgerinnung 
und die Endothelzellfunktion. Tritt ab dem etwa 50. Lebensjahr die Menopause ein, fallen diese pro-
tektiven Östrogeneffekte weg, und das kardiovaskuläre Risiko der Frauen steigt [42,43]. 
 
Raucherstatus 
Der Anteil der Raucher in der deutschen Bevölkerung lag im Jahr 2010 bei 30%. Dabei sind mehr 
Männer als Frauen nikotinabhängig (33,9% vs 26,2%) [13]. Unmittelbar kommt es beim Rauchen zum 
Anstieg von Herzfrequenz und Blutdruck, einer Zunahme der myokardialen Kontraktilität und gleich-
zeitig, nach einem kurzen Moment der Vasodilatation, zur Vasokonstriktion der Koronargefäße mit 
einer Einschränkung der Blutversorgung des Herzmuskels. Darüber hinaus werden noch viele syste-
mische Wirkungen durch das Rauchen vermittelt, wie beispielsweise eine periphere Vasokonstriktion 
der Hautgefäße, eine vermehrte Durchblutung des Skelettmuskels oder eine verstärkte 
Plättchenaggregation. Langfristig kommt es außerdem zu einer Schädigung der Endothelzellen und 
einer Veränderung des Blutfett-Profils mit Anstieg von LDL und TAG und Erniedrigung von HDL. Durch 
die Inhalation der im Zigarettenrauch enthaltenen freien Radikalen kommt es zur Oxidation von LDL 
mit konsekutiver Einwanderung in die Intima und Induktion eines Entzündungsgeschehens mit An-
stieg inflammatorischer Marker [44]. 
 Doch Rauchen hat nicht nur schädlichen Einfluss auf das Herz-Kreislaufsystem, sondern fördert auch 
maligne Erkrankungen wie Lungen-, Blasen- und Pankreaskarzinom, verursacht respiratorische Er-







Katarakt und Magenulzera. In 90% der Fälle ist Lungenkrebs mit Rauchen assoziiert. Ein Drittel der 
durch das Rauchen verursachten Todesfälle betreffen allerdings das Herz-Kreislaufsystem [45]. Laut 
Framingham-Risiko-Score liegt das relative Risiko an einer Koronaren Herzkrankheit zu erkranken für 
Raucher bei 1,71 [46]. Ähnliche Ergebnisse fand die INTERHEART-Studie für den Zusammenhang von 
Rauchen und Myokardinfarkten: Die Raucher-Prävalenz unter den Herzinfarkt-Patienten lag in der 
INTERHEART-Studie bei 45%. Die Odds Ratio einen Herzinfarkt zu erleiden lag für Raucher bei 2,87 
und war damit der stärkste Risikofaktor für Herzinfarkte. Das Risiko, das das Rauchen mit sich bringt, 
war für ältere Raucher insgesamt höher als für jüngere, zwischen rauchenden Männern und Frauen 
bestand nur ein geringer Risikounterschied. Entscheidend für das Risiko war außerdem die Anzahl 
der gerauchten Zigaretten: Wurden bis zu neun Zigaretten pro Tag geraucht, lag die Odds Ratio bei 
1,63, bei mehr als zwanzig Zigaretten bei 4,59. Ein Rauchstopp allerdings verbesserte das Risiko für 
Herzinfarkte: innerhalb von drei Jahren viel die Odds Ratio auf immerhin 1.87. Trotzdem war auch 
nach mehr als zwanzig Jahren Nikotinkarenz das Risiko für Herzinfarkte gegenüber Patienten, die 
niemals geraucht hatten, noch immer erhöht [47]. Absolute Nikotinkarenz lautet deshalb die eindeu-
tige Empfehlung der European Societey of Cardiology (ESC), der American Heart Association (AHA) 
und der Nationalen Versorgungsleitlinie für KHK [18,48,49]. 
 
Arterielle Hypertonie 
Kurz nachdem die Framingham Heart Study die mit dem Rauchen verbundene kardiovaskuläre Risi-
koerhöhung beschrieben hatte, konnte auch die arterielle Hypertonie als weiterer Risikofaktor identi-
fiziert werden. Das relative Risiko für Hypertoniker ist laut Framingham Heart Study fast zweifach 
erhöht und hat neben Zigarettenrauchen den stärksten Einfluss auf die Entwicklung einer koronaren 
Herzkrankheit [46]. Ab einem Blutdruck von 115mmHg bzw. 75mmHg steigt das KHK-Risiko kontinu-
ierlich: Mit einem systolischen Blutdruckanstieg von 20mmHg verdoppelt sich das Risiko bereits [50].  
In Deutschland leiden rund 55% der Bevölkerung an zu hohem Blutdruck. Der Anteil der behandelten 
Patienten in der Bevölkerung allerdings liegt nur bei etwa 26% und nur bei einem Drittel davon ist die 







Solch eine unbehandelte Hypertonie führt dann zu Gefäßschädigungen und Atherosklerose: Verur-
sacht durch die mechanische Belastung der Blutgefäße kommt es bei Hypertonie zur Schädigung des 
Endothels und zur vermehrten Bildung von freien Radikalen. Diese oxidieren LDL und fördern deren 
Einwanderung in die Intima und legen damit den Grundstein für atherosklerotische Veränderungen 
und die KHK [52]. Daneben kann die Hypertonie aber auch zu Schädigungen in anderen Organen füh-
ren und chronische Nierenerkrankung, eine Retinopathie und zerebrovaskuläre Erkrankungen verur-
sachen. Eingeteilt wird die Hypertonie bezüglich ihrer Ursache in eine primäre oder essenzielle Form 
und eine sekundäre Form. 95% der Hypertonien sind primär, nur 5% sind sekundär, also z.B. durch 
endokrine Erkrankungen, Schlafapnoe, oder Nierenerkrankungen bedingt. 
Bezüglich des Schweregrades gibt es unterschiedliche Einteilungen. Die Blutdruckklassifikation der 
ESC unterscheidet zwischen Optimal, Normal, Hochnormal und ab einem Wert von 140mmHg dann 
drei Schweregrade der Hypertonie. Die amerikanischen Leitlinien des Joint National Committee on 









Optimal 120 80 Optimal 120 80 
Normal 120-129 80-84    
Hochnormal 130-139 85-89 Prähypertonie 120-139 80-90 
      
Hypertonie Grad 1 140-159 90-99 Hypertonie Grad 1 140-159 90-99 
Hypertonie Grad 2 160-179 100-109 Hypertonie Grad 2 ≥160 ≥100 
Hypertonie Grad 3 ≥180 ≥110    
Tabelle 4: Einteilung der Hypertonie nach Kriterien der ESC [53] und des JNC-7 [54] 
 
In Stadium der Prähypertonie werden von den amerikanischen Leitlinien bereits lebensstilverän-
dernde Maßnahmen empfohlen, um einen weiteren Blutdruckanstieg zu verhindern. Als Zielblut-
druck für therapeutische Interventionen geben beide Leitlinien, sowie auch die Nationale Versor-
gungsleitlinie für KHK [18] Werte von 140/90mmHg an. Haben Patienten bereits ein erhöhtes kardio-
vaskuläres Risiko oder begleitende Erkrankungen wie Diabetes oder eine Nierenerkrankung sollte ein 
Blutdruck von 130/80mmHg erreicht werden. Zunächst sollten zur Blutdrucksenkung Lebensstilände-
rungen vorgenommen werden. Dazu zählen körperliche Bewegung, Gewichtsreduktion, Salzrestrikti-







140mmHg oder bei Patienten ohne weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren. Ab Blutdruckwerten von 
140mmHg sollte zusätzlich zu den Lebensstilveränderungen eine medikamentöse Therapie begonnen 
werden [53,54]. 
1.2.2 Nutritive kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Adipositas 
Die Prävalenz der Adipositas liegt in Deutschland derzeit bei 24,7% bei Männern und bei 23,3% bei 
Frauen [55]. In Nordamerika ist die Adipositas deutlich ausgeprägter, die Prävalenz liegt hier bei 
33,8% [56]. Definiert wird die Adipositas entsprechend der WHO-Kriterien nach dem Body-Mass-
Index (BMI), also dem Gewicht bezogen auf die Körperoberfläche (kg/m²). Die WHO-Kriterien unter-
scheiden dabei in Übergewicht und Adipositas Grad eins, zwei und drei. Eine andere Einteilung be-
rücksichtigt anstatt des absoluten Körpergewichts den Taillenumfang. Die Grenzwerte unterscheiden 
sich für Männer und Frauen, und sind außerdem spezifisch für verschiedene Bevölkerungsgruppen 
[57,58]. 
Body-Mass-Index (BMI) kg/m² 
Untergewicht <18,5 
Normalgewicht 18,5 – 24,9 
Übergewicht ≥25 
Prädadipositas 25 – 29,9 
Adipositas Grad 1 30,0 – 34,9 
Adipositas Grad 2 35,0 – 39,9 
Adipositas Grad 3 ≥40,0 
Tabelle 5: Gewichtsklassifikation nach BMI [57] 
Taillenumfang Männer (cm) Frauen (cm) 
Risiko mäßig erhöht ≥94 ≥80 
Risiko deutlich erhöht ≥102 ≥88 







Die Adipositas hat einen negativen Einfluss auf die Mortalität und erhöht vor allem die Sterblichkeit 
an Krebs und Herzkreislauferkrankungen. Je nach Studie ist die Mortalität am niedrigsten für einen 
BMI von 22,0 bis 22,4 kg/m², bzw. von 22,5 bis 25,0 kg/m². Mit steigenden BMI nimmt auch die Mor-
talität zu, im Falle der kardiovaskulären Erkrankungen um 40% pro 5kg/m² [59,60]. Auch das Risiko 
überhaupt an einer KHK zu erkranken steigt mit zunehmendem Gewicht: Für übergewichtige Frauen 
liegt das relative Risiko bei 1,22, für adipöse schon bei 1,54.  
Aber nicht nur die KHK selbst, auch verschiedene kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Hypertonie, 
Hypercholesterinämie und Diabetes treten mit zunehmendem Gewicht deutlich häufiger auf [61]. 
Ursachen für diese Folgeerkrankungen, die Adipositas und Übergewicht mit sich bringen, liegt in der 
endokrinen Aktivität des Fettgewebes: Die Adipozyten produzieren zum einen verschiedene Zytokine 
wie TNFα, IL-1, IL-6 und CRP und fördern so durch dieses chronisch-inflammatorische Entzündungs-
geschehen die Atherogenese. Gleichzeitig werden aus dem Fettgewebe Hormone wie Leptin, Apelin 
und Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 (PAI-1) ausgeschüttet, die über Beeinflussung von Blutdruck, 
Plättchenaktivierung und Intimaproliferation ebenfalls zu Atherosklerose und KHK führen können. 
Diese Hormonaktivität wird in erster Linie dem intraabdominellen und nicht so sehr dem subkutanen 
Fettgewebe zugeschrieben. Deshalb ist es auch die zentrale Fettverteilung, die das kardiovaskuläre 
Risiko erhöht, während die anderweitig bedingte erhöhte Mortalität eher auf die subkutane Fettver-
teilung zurückzuführen ist [62]. Um nicht nur das absolute Körpergewicht sondern auch die Fettver-
teilung, insbesondere eben die abdominelle oder zentrale Fettverteilung, zu erfassen, kann anstatt 
des BMI auch der Hüftumfang, bzw. das Taillen-Hüft-Verhältnis (Waist-to-Hip-Raito WHR) oder das 
Taillen-Größe-Verhältnis (Waist-to-Height-Ratio WHtR) bestimmt werden. Studien konnten aber zei-
gen, dass sich die Messungen bezüglich der klinischen Vorhersagekraft für kardiovaskuläre Erkran-
kungen kaum unterscheiden. Die BMI-Bestimmung ist eine lange etablierte und klinisch einfach um-
zusetzende Variante [63].  
Die Deutsche Adipositas Gesellschaft empfiehlt deshalb ab einem BMI von ≥30kg/m² bzw. einem BMI 
von ≥25kg/m² und zusätzlich bestehenden Risikofaktoren zunächst Gewichtsreduktion durch Ernäh-
rungs- und Bewegungstherapie. Dabei kann der Patient durch verhaltenstherapeutische Maßnahmen 
unterstützt werden. Reicht dies nicht aus, können auch medikamentöse oder operative Schritte er-







durchgeführt werden: Zunächst sollte bei einem BMI bis 35kg/m² das Ziel sein, innerhalb von sechs 
Monaten 10% des aktuellen Körpergewichts zu verlieren [18]. Schon eine Gewichtsabnahme von 
10kg zeigt deutliche Effekte und senkt beispielsweise die Gesamtmortalität um 20% [55]. 
 
Diabetes mellitus und Glucosestoffwechselstörung 
Wie bereits oben beschrieben erhöhen Übergewicht und Adipositas nicht nur das Risiko für kardio-
vaskuläre Erkrankungen, sondern in ähnlichem Ausmaß auch das Risiko Diabetes mellitus zu entwi-
ckeln: Für übergewichtige Männer liegt das relative Risiko bei 1,27, für adipöse Männer bei 1,85 [61]. 
Weltweit sind ca. 220 Millionen Menschen an Diabetes erkrankt, in Deutschland liegt die Prävalenz 
bei fast 8,6% [12,13]. Der Anteil undiagnostizierter Diabetiker allerdings ist fast ebenso so hoch, wie 
eine Untersuchung in Süddeutschland zeigte [64]. Folgende Tabelle zeigt die Diagnosekriterien ge-
mäß der deutschen Diabetes Gesellschaft und der American Diabetes Association (ADA) [65,66]. 







≥126 mg/dl  100-125 mg/dl 
Gelegenheits-
Plasmaglucose 




2h-Wert ≥200 mg/dl 2h-Wert  140-199 
mg/dl 
 
Tabelle 7: Diagnosekriterien Diabetes mellitus [65,66] 
 
Die gestörte Glucosetoleranz (Impaired glucose tolerance, IGT) und die abnorme Nüchternglucose 
(Impaired fastging glucose, IFG) sind Zustände, in denen bereits eine Störung des Glucosemetabolis-
mus vorliegt, Diabetes mellitus aber noch nicht diagnostiziert werden kann. Diese gehen mit einem 
erhöhten Risiko für die Entwicklung eines Diabetes mellitus einher: Die Diabetesinzidenz für Patien-
ten mit Nüchternglucosewerten von 100- 125 mg/dl liegt bei 10 pro 1000 Patientenjahre im Gegen-
satz zu 2,4 bei Patienten mit normalen Glucosewerten [67]. Diabetes mellitus erhöht das relative 







ein kardiovaskuläres Risiko und gehen mit einem relativen Risiko von 1,2 einher [68,69]. Die Präva-
lenz der IFG liegt mit außerdem 7% fast ebenso so hoch wie die Diabetesprävalenz [64].  
Pathophysiologisch führen hohe Blutzuckerspiegel unter anderem zur Ausbildung sogenannter 
Advanced Glycation End Products (AGE). Diese erhöhen beispielsweise die Gefäßpermeabilität und 
verstärken die prokoagulatorischen Eigenschaften des Endothels durch vermehrte Ausbildung des 
Tissue-Faktors und Erniedrigung von antikoagulatorisch wirkendem Thrombomodulin. AGEs fördern 
außerdem die Sekretion von Zytokinen und erleichtern dadurch die Monozytenmigration in die Ge-
fäßwände mit nachfolgender Proliferation von glatten Muskelzellen und Fibroblasten. Darüber hin-
aus wirken erhöhte Blutzuckerspiegel auch über Einflussnahme auf die Plättchenaktivierung, Gerin-
nungsfaktoren und NO-Ausschüttung proatherogen. Neben den direkten Effekten durch Hypergly-
kämien selbst bewirkt Diabetes aber auch durch seine häufige Assoziation mit anderen Risikofakto-
ren wie Hyperlipidämie und Hypertonie atherosklerotische Veränderungen [70].  
Deshalb ist es wichtig, Diabetes mellitus konsequent und schnell zu behandeln: Neben den lebens-
stilverbessernden Maßnahmen wie Gewichtsverlust, Ernährungsumstellung und körperliche Aktivi-
tät, stehen auch orale Antidiabetika und eine Insulintherapie zur Verfügung. Weitere kardiovaskuläre 
Risikofaktoren wie Hypercholesterinämie und Hypertonie werden bei Diabetikern außerdem strenger 
therapiert, um so das KHK-Risiko optimal zu senken [65,66]. 
 
Fettstoffwechselstörung 
In Deutschland leiden 29,1% der hausärztlich versorgten Patienten an einer Hyperlipidämie [71]. 
Definiert wird eine Hyperlipidämie anhand des Gesamtcholesterin- oder des LDL-Spiegels. Für 
Deutschland wird die Klassifikation der ESC von der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (DGK) 
[72,73] empfohlen, in den USA ist die Klassifikation des National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP-III) üblich [74]. Folgende Tabelle zeigt die Zielwerte der LDL-
Spiegel der beiden Gesellschaften im Vergleich. Die entsprechenden Zielwerte sind dabei abhängig 
vom vorbestehenden kardiovaskulären Risikoprofil. Bei den Empfehlungen der ESC wird dies mit Hilfe 
der SCORE-Risikotabelle (Systematic Coronary Risk Evaluation Project) berechnet, die weiter unten 







stimmung dient in erster Linie zur Abschätzung des kardiovaskulären Gesamtrisikos durch das SCORE-
Systeme. Zur Charakterisierung der Dyslipidämie vor Therapiebeginn ist die alleinige Bestimmung des 
Gesamtcholesterin laut Leitlinien nicht ausreichend und sollte nur als Behandlungsziel berücksichtigt 
werden, falls andere Analysen nicht verfügbar sind [73]. 
NCEP-ATP-III (2002) LDL 
0-1 Risikofaktor <160mg/dl 
≥2 Risikofaktoren (10-Jahres-Risiko ≤20% nach Framing-
ham-Risiko-Score) 
<130mg/dl 




ESC (2011)  
Risiko ≤5% (SCORE-Risiko-Score) <115mg/dl 
<100 mg/dl 
<70mg/dl 
Risiko 5-10% (SCORE-Risiko-Score) 
hohes Risiko (vorbestehende Kardiovaskuläre Erkrankung, 
Diabetes mit Mikroalbuminurie, schwere Dyslipidämie) 
Tabelle 8: Einteilung der Hypercholesterinämie nach NCEP-ATP-III [74] und ESC [73] 
 
Schon lange ist der Zusammenhang von erhöhten Cholesterinspiegeln und Koronarer Herzerkrankung 
bekannt und auch Gegenstand der Framingham-Studie gewesen: Beträgt das Gesamtcholesterin über 
200mg/dl liegt das relative Risiko bereits bei 1,3, bei Spiegeln von über 240mg/dl bei 1,9. LDL-Spiegel 
von über 160mg/dl gehen mit einem relativen Risiko von 1,7 einher [46]. Der Zusammenhang von 
Cholesterinspiegel und kardiovaskulär bedingter Mortalität ist dabei linear [75].  
LDL spielen in der Atherogenese eine besonders zentrale Rolle: Ist die Endothelpermeabilität erhöht, 
kommt es zum Einstrom von LDL in die Intima. Oxidiert kann es dann von Makrophagen aufgenom-
men werden. Wenn die so entstandenen Schaumzellen dann zugrunde gehen, wird das hochgradig 
oxidierte Cholesterin in die Intima freigesetzt und legt damit den Grundbaustein für die Bildung des 
atheromatösen Plaque und löst außerdem eine Entzündungsreaktion aus [17].  
Deshalb empfiehlt die ESC eine strenge Reduktion des Cholesterinspiegels entsprechend der vorbe-
stehenden Risikofaktoren. Auch hier können zunächst lebensstilverbessernde Maßnahmen wie Er-







aus stehen HMG-CoA-Reduktase-Hemmer (3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-A-Reduktase-
Hemmer, Statine), Gallensäurebinder, Cholesterinresorptionshemmer und Nikotinsäure zur medika-
mentösen Cholesterinsenkung zur Verfügung [73]. Schon eine Reduktion des Cholesterinspiegels um 
1mmol/l reduziert das Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse um mehr als 20%. Ein mmol/l entspricht 
dabei etwa 18mg/dl [76].  
Neben Cholesterin und LDL spielen auch HDL und Triglyceride eine Rolle in der Atherogenese. Erhöh-
te Triglyceridspiegel repräsentieren den gesamten Triglyceridgehalt in Very-Low-Densitiy-
Lipoproteinen (VLDL), Chylomikronen und deren Remnants. Gerade diese VLDL- und Chylomikronen-
Remnants können die Arterienwand leicht penetrieren, akkumulieren dort und sorgen für die Bildung 
von Schaumzellen. Indirekt atherogen wirkt ein erhöhter Triglyceridspiegel über die Förderung von 
Lipidbindung und Lipolyse an der Arterienwand. Vasodilatation, Gerinnung und Entzündungsaktivität 
werden ebenfalls negativ beeinflusst. HDL hingegen zeichnen sich durch ihre kardioprotektiven Effek-
te aus: Erhöhte HDL-Spiegel wirken antioxidativ, antiinflammatorisch und fördern den Cholesterinab-
transport aus dem Blut in die Leber [77]. Sinkt der HDL-Spiegel unter 35mg/dl ab, bedeutet das ein 
relatives Risiko von 1,47 [46]. Eine neuere Studie bestätigt dieses Ergebnis und zeigt eine starke, von 
anderen Risikofaktoren unabhängige Assoziation von HDL und KHK: Mit jedem Anstieg des HDL-
Spiegels um 15mg/dl sinkt das Risiko um 22% [78]. Die Assoziation von Triglyceridspiegel und KHK 
hingegen scheint in dieser Untersuchung weniger stark. Insgesamt konnte noch nicht abschließend 
geklärt werden, inwieweit der Einfluss von erhöhter Triglyceridkonzentration auf das KHK-Risiko auf 
Veränderungen in der LDL- und HDL-Struktur zurückzuführen ist, oder auf erhöhte Konzentrationen 
von HDL und Remnants, die ebenfalls mit einer Hypertriglyceridämie einhergehen [79]. Unabhängig 
davon konnten aber verschiedene Untersuchungen zeigen, dass eine Hypertriglyceridämie mit einem 
erhöhten KHK-Risiko einhergeht: Das relative Risiko liegt hier bei bis zu 1,37 [80,81]. Triglyceridspie-
gel über 150 mg/dl und HDL-Spiegel unter 45 mg/dl (bzw. 40 mg/dl für Frauen) gelten damit als Mar-
ker für ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko.  
Laut Empfehlungen der ESC sind sie aber nicht Gegenstand der KHK-Primärprävention. Wichtig bei 
erhöhten Triglycerid- oder niedrigen HDL-Spiegeln ist in erster Linie die optimale Behandlung einer 
gleichzeitig bestehenden Hypercholesterinämie. Bei Patienten mit vorbestehendem hohem kardio-







Gewichtsreduktion auch mit Omega-3-Fettsäuren ein guter triglyceridsenkender Effekt erzielt wer-
den. Empfohlen werden hier mindestens 2g pro Tag [49]. 
1.2.3 Kardiovaskuläre Risikoscores und der Framingham Index 
Da die oben genannten Risikofaktoren als Einzelfaktoren zur Abschätzung des kardiovaskulären Risi-
kos nicht genügen, wurden Risikoscores entwickelt. Diese Scores integrieren die Risikofaktoren in 
unterschiedlichen Gewichtungen und ermitteln so das kardiovaskuläre Gesamtrisiko und das 10-
Jahres-Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse bei Patienten, die bisher keine Anzeichen für kardiovas-
kuläre Erkrankungen gezeigt haben und herzkreislaufgesund scheinen. Anhand dieser Einteilung kön-
nen dann Therapieentscheidungen getroffen werden, wie zum Beispiel im Falle der oben beschriebe-
nen LDL-Grenzwerte oder Blutdruckwerte. Mittlerweile gibt es eine Vielzahl von Risiko-Scores, her-
ausgegeben von verschiedenen Gesellschaften. 
Im ESC-SCORE beispielsweise wird anhand der Parameter Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Blutdruck 
und Gesamtcholesterin das 10-Jahres-Risiko für tödliche kardiovaskuläre Ereignisse ermittelt. Dabei 
werden zwei unterschiedliche Score-Systeme unterschieden: Abhängig von der kardiovaskulär be-
dingten Sterberate des Landes muss entsprechend der High-Risk oder der Low-Risk-Score verwendet 
werden. Eine speziell für Deutschland entwickelte Version des SCORES basiert auf Daten, die nur in 
Deutschland erhoben wurden und lässt sich zwischen dem High- und Low-Risk-SCORE einordnen. Die 
bisher nur online verfügbare Version des SCORES berücksichtigt außerdem auch den HDL-Wert [49].  
 
Für Deutschland existiert außerdem der länderspezifische PROCAM-Score (Prospective 
Cardiovascular Münster Study). Dieser Score wurde anhand von in Deutschland im Rahmen der 
PROCAM-Studie erhobenen Daten entwickelt. Neben Alter, Diabetes, Raucherstatus, LDL- und HDL-
Werten und den systolischen Blutruckwerten wird hier auch die Familienanamnese und der Triglyce-







eignisse berechnet. Von Nachteil ist allerdings, dass dieser Score für Männer entwickelt wurde und 
die Übertragbarkeit auf Frauen nur eingeschränkt möglich ist [82].  
 
In der vorliegenden Untersuchung wurde der Framingham-Risiko-Score verwendet. Hier werden ge-
trennt nach Geschlechtern Punkte vergeben für Alter, für Gesamtcholesterin- oder LDL-Wert, für den 
HDL-Wert, für Blutdruckwerte und für Diabetes und Raucherstatus und so das 10-Jahres-Risiko ermit-
telt. Dieser Risiko-Score wurde anhand der in der Framingham-Studie ermittelten Daten entwickelt. 
Um Studiendaten international vergleichbar zu machen, wird in den meisten Studien, wie auch in der 
hier vorliegenden Untersuchung, dieser amerikanische Framingham-Score verwendet [46]. 
1.2.4 Metabolisches Syndrom 
Die Hauptrollen in der Pathogenese des metabolischen Syndroms sind Übergewicht und Insulinresis-
tenz. Durch die endokrine Aktivität des abdominellen Fettgewebes, die ja bereits oben beschrieben 
wurde, und einem damit einhergehenden Überschuss an freien Fettsäuren kommt es zur Entwicklung 
von Hypertonie, Fettstoffwechselstörung und Insulinresistenz. Die Insulinresistenz als zweite Kompo-
nente verursacht zunächst Hyperinsulinämie und Hyperglykämie, die so den Weg für einen Diabetes 
mellitus ebnen. Im Rahmen dieses Ungleichgewichts kommt es zur peripheren Vasokonstriktion und 
Natriumretention. In der Leber werden außerdem vermehrt VLDL gebildet, das dann wiederum zu 
Hypertriglyceridämie und niedrigen HDL-Spiegeln führt [58,83]. 
Dieses Zusammentreffen von Adipositas, Diabetes, Dyslipidämie und Hypertonie wird unter dem 
Begriff „metabolisches Syndrom“ zusammengefasst. Eine weltweit gültige und einheitliche Definition 
besteht bisher nicht. Derzeit existieren verschiedene Definitionen, wie zum Beispiel von der WHO aus 
dem Jahr 1998 [84], das National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evalua-







International Diabetes Federation (IDF) aus dem Jahr 2005 [58]. Die IDF-Definition gilt dabei als eine 
praktikable und im klinischen Alltag anzuwendende Definition, die sich außerdem eignet, um welt-
weit Langzeitstudien vergleichbar durchführen zu können. Dafür bietet die IDF-Definition extra ver-
schiedene Bauchumfang-Grenzwerte entsprechend der ethnischen Herkunft der Probanden an. Die 
Kriterien Dyslipidämie, Hypertonie und Diabetes gelten auch als erfüllt, wenn diese Störungen bereits 
medikamentös behandelt werden. 
 + 2 der folgenden Kriterien: 
 
 
Hüftumfang: Männern ≥94cm / Frauen ≥80cm  
oder BMI > als 30kg/m² 
• Triglyceride ≥150mg/dl 
• HDL <40mg/dl (Männern) / <50mg/dl (Frauen) 
• Blutdruck: systolisch ≥130mmHg oder diasto-
lisch ≥85mmHg 
• Nüchternblutzucker ≥100mg/dl oder Diabetes 
Typ2 
Tabelle 9: IDF-Kriterien für das Metabolische Syndrom [58] 
 
Die Prävalenz des metabolischen Syndroms nach NCEP-ATP III-Kriterien liegt in Deutschland bei ca. 
22%, in den USA ist das metabolische Syndrom ähnlich häufig. Benutzt man die IDF-Kriterien, liegt die 
Prävalenz in Deutschland sogar bei fast 33% [68,85]. Unabhängig von der verwendeten Definition 
bedeutet ein metabolisches Syndrom allerdings ein erhöhtes Gesundheitsrisiko: Das metabolische 
Syndrom geht sowohl mit einer erhöhten Inzidenz für Diabetes als auch für kardiovaskuläre Erkran-
kungen einher. Diabetes tritt dabei fast 5-fach häufiger auf, das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankun-
gen ist immerhin verdoppelt. Und auch die Gesamtmortalität steigt um das ungefähr 1,5-fache 
[83,86-88]. Dass allerdings das metabolische Syndrom das kardiovaskuläre Risiko besser vorhersagen 
kann, als die Summe seiner einzelnen Risikofaktoren, konnte bisher noch nicht gezeigt werden 
[89,90]. Weitere, noch zu lösenden Probleme sind die endgültige Klärung der pathogenetischen Zu-
sammenhänge sowie auch die speziellen therapeutischen Konsequenzen, die aus einer solchen Diag-
nose zu ziehen sind. Trotzdem können anhand des metabolischen Syndroms Patienten identifiziert 
werden, die ein besonderes kardiovaskuläres Risiko tragen. Natürlich wird auch bei diesen Patienten 
auf die etablierten medikamentösen Therapien zurückgegriffen, um die einzelnen Risikofaktoren zu 







und Insulinresistenz gelegt werden: Gerade diesen Patienten sollten Gewichtsabnahme, körperliche 







1.3 Omega-3-Fettsäuren und der Omega-3-Index 
1.3.1 Omega-3-Fettsäuren: Biochemische Grundlagen und Ernährungsempfehlungen 
Laut Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsforschung (DGE) sollten 30% der tägli-
chen Energiezufuhr durch Fette gedeckt werden. Diese ca. 75g Fett sollten dabei zu je einem Drittel 
aus gesättigten (satuated fatty acids, SAFA), einfach ungesättigten (mono unsatuated fatty acids, 
MUFA) und mehrfach ungesättigten (poly unsatuated fatty acids, PUFA) Fettsäuren bestehen [92,93].  
 
Timnodonsäure (Eicosapentaensäure (EPA) 20:5) 
 
Culpanodonsäure (Docosapentaensäure, 22:5) 
 
Cervonsäure (Docosahexaensäure (DHA) 22:6) 
 
α-Linolensäure (ALA, 18:3) 
 







Besonders wichtig sind darunter die essenziellen Fettsäuren α-Linolensäure (ALA), eine Omega-3-
Fettsäure und Linolsäure, eine Omega-6-Fettsäure. Diese kann der Körper aufgrund fehlender Enzy-
me nicht selbst synthetisieren. Bei beiden handelt es sich um mehrfach ungesättigte langkettige Fett-
säuren, d.h. beide enthalten mehrere Doppelbindungen, wobei sich bei Omega-3-Fettsäuren die 
erste Doppelbindung an der dritten C-C-Bindung vom Omega- oder Carboxylende aus gezählt befin-
det, bei der Omega-6-Fettsäure liegt diese an der sechsten Position [94]. Die wichtigsten Vertreter 
der Omega-3-Fettsäuren sind neben der α-Linolensäure (ALA, 18:3) die Eicosapentaensäure (EPA), 
die Docosahexaensäure (DHA) und die Docosapentaensäure. EPD, DHA und Docosapentaensäure 
können mittels des Enzyms Delta-5-Desasturase und Delta-6-Desasturase aus der α-Linolensäure 
vom Körper selbst synthetisiert werden. Mittels dieser Konversion kann der tägliche Bedarf an EPA 
und DHA aber nicht gedeckt werden, eine zusätzlich direkte Zufuhr dieser Omega-3-Fettsäuren ist 
notwendig [93]. 
Die Omega-3-Fettsäuren dienen zum einen als Bestandteil von Phospholipiden der Stabilität, Fluidität 
und Funktionalität von Zellmembran, v.a. in den Nervenzellen des Gehirns und in den Photorezepto-
ren der Retina. Zum anderen sind sie Substrate für die Synthese von Eikosanoiden, die eine wichtige 
Rolle in der Steuerung von Immunsystem, Blutgerinnung und Herz-Kreislauffunktionen spielen. Über 
Beeinflussung von Membranfluidität und Zytokinbildung haben Omega-3-Fettsäuren dann auch Ein-
fluss auf die Neurotransmission [95,96]. 
Aufgenommen werden Omega-3-Fettsäuren v.a. mit verschiedenen Pflanzenölen wie Leinöl, Rapsöl 
oder Walnussöl (v.a. ALA), sowie mit fettreichen Seefischen wie Lachs, Makrele, Hering oder Sardel-
len (v.a. EPA, DHA). Während Omega-6-Fettsäuren, die sich z.B. in Sonnenblumen- oder Weizen-
keimöl finden meist ausreichend aufgenommen werden, sind die meisten Menschen an Omega-3-
Fettsäuren eher unterversorgt. Optimal wäre laut DGE eine tägliche Aufnahme von 2,5% Linolsäure 
(Omega-6) und 0,5% Linolensäure (Omega-3), und damit ein Verhältnis von 1:5. Mit diesem Verhält-
nis soll gewährleistet werden, dass die Enzyme Delta-5-Desaturase und Delta-6-Desaturase nicht 
ausschließlich für die Verarbeitung der Linolsäure verbraucht werden, sondern auch noch ausrei-
chend für die Umwandlung von Linolensäure in ihre Derivate EPA und DHA zur Verfügung stehen. 







von ca. 250mg EPA/DHA zu sich zu nehmen, wird geraten 1-2mal pro Woche Fisch zu Essen, oder, 
falls notwendig, auf Nahrungsergänzungsmittel wie Fischölkapseln zurückzugreifen [92,93]. 
1.3.2 Omega-3-Fettsäuren und kardiovaskuläre Erkrankungen: Der Omega-3-Index 
Die obigen Empfehlungen der DGE gelten vor allem für die primäre Prävention der KHK. Aber auch 
Patienten mit bestehender KHK können noch von Omega-3-Fettsäuren profitieren. Die American 
Heart Association beispielsweise empfiehlt grundsätzlich allen Erwachsenen mindestens zweimal pro 
Woche Fisch zu essen, Patienten mit einer Koronaren Herzkrankheit sollten täglich 1g EPA und DHA 
zu sich nehmen [98,99]. Diese Empfehlungen stützen sich auf die herzprotektiven und mortalitäts-
senkenden Eigenschaften der Omega-3-Fettsäuren: Sie machen das Herz weniger anfällig für poten-
tiell lebensbedrohliche Arrhythmien, vermindern das Risiko für Thromben, die Herzinfarkte und 
Schlaganfälle auslösen können, und senken Triglycerid- und Lipoproteinspiegel. Darüber hinaus wir-
ken sie der Hypertonie entgegen und verlangsamen, u.a. über ihre antiinflammatorischen Eigen-
schaften, das Wachstum atherosklerotischer Plaques. Außerdem konnte gezeigt werden, dass hohe 
EPA- und DHA-Spiegel bei KHK-Patienten die Zellalterung positiv beeinflussen und mit einer generel-
len Verlangsamung der Telomerverkürzung einhergehen [100-102]. 
So sollen Omega-3-Fettsäuren nicht nur das Auftreten von nicht-tödlichen Koronarereignissen und 
der Herzinsuffizienz verhindern, sondern auch die Inzidenz des plötzlichen Herztodes und die allge-
meine Mortalität kardiovaskulärer Erkrankungen sollen durch eine ausreichende Zufuhr dieser Fett-
säuren gesenkt werden. So scheint bei regelmäßigem Fischkonsum und Aufnahme von Omega-3-
Fettsäuren die Herzinsuffizienz weniger häufig aufzutreten. Auch werden Prognose und Verlauf der 
Herzinsuffizienz durch Omega-3-Fettsäuren günstig beeinflusst [103-105].  
Bezüglich der kardiovaskulär bedingten Mortalität war zunächst aufgefallen, dass in Populationen, in 







sentlich geringer ist: Während die Todesrate in Japan bei 32/100000 liegt, sind es in den USA rund 
97/100000 Personenjahre [12]. Eine Metaanalyse mit insgesamt mehr als 200000 Personen zeigt, 
dass die Wahrscheinlichkeit an einer KHK zu versterben abnimmt, je mehr Fisch verzehrt wird: Mit je 
20g Fisch pro Tag zusätzlich sinkt dieses Risiko um 7% [106].  
Interventionsstudien zeigen die Bedeutung der Omega-3-Fettsäuren in der Sekundärprävention 
[107]: Metaanalysen randomisierter und kontrollierter Interventionsstudien zeigen eine Reduktion 
der kardiovaskulären Sterblichkeit bei bereits Herzvorerkrankten, wenn ausreichend EPA und DHA in 
Form von Nahrungsergänzungsmitteln zugeführt wird. Auch Restenosen nach Konorarangioplastie 
scheinen unter ausreichender Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren weniger oft aufzutreten [108-110]. Im 
Rahmen der Primärprävention zeigen Studien einen protektiven Einfluss von EPA und DHA auf die 
kardiovaskuläre Sterblichkeit, wenn täglich 250-500mg aufgenommen werden [111]. 
Am umfangreichsten ist aber wohl die Datenlage bezüglich des plötzlichen Herztods. Der plötzliche 
Herztod ist eine Erscheinungsform des akuten Koronarsyndroms und bezeichnet den unerwarteten 
Todeseintritt innerhalb einer Stunde nach Einsetzen der Bewusstlosigkeit. Dabei kommt es durch 
zumeist tachykarde Rhythmusstörungen wie Kammerflimmern oder ventrikuläre Tachykardie zu ei-
ner unzureichenden Gewebsperfusion und damit zu einem stark eingeschränkten kardialen Auswurf. 
Die Ursache dieser Rhythmusstörungen liegt wiederum bei mehr als 75% der Fälle in einem durch 
eine KHK vorgeschädigtem Herz, weniger häufig sind erworbene oder angeborene Kardiomypathien 
die Ursache [112]. Umgekehrt sind mehr als 50% der KHK-Todesfälle Fälle von plötzlichem Herztod 
[113]. Interventionsstudien zeigen hier ebenfalls den protektiven Effekt der Omega-3-Fettsäuren: 
250mg EPA und DHA pro Tag reichen aus um das Risiko für einen plötzlichen Herztod um 50% zu 
senken [114]. Omega-3-Fettsäuren können aber nicht nur in der Prävention eingesetzt werden, son-
dern können auch helfen, Patienten mit erhöhtem kardiovaskulären Risiko zu identifizieren: Betrach-
tet man statt des Fischkonsums direkt die EPA und DHA Konzentrationen in Plasma und Erythrozy-
tenmembran, zeigt sich der gleiche Zusammenhang: Bei niedrigen EPA und DHA Werten im Plasma 
ist das Risiko am plötzlichen Herztod zu versterben signifikant erhöht [115]. Basierend auf diesen und 
anderen Untersuchungen wurde 2004 der Omega-3-Index entwickelt. Er wird an Erythrozytenmemb-
ranen bestimmt und ist definiert als der Prozentteil, den die Summe von EPA und DHA an allen Fett-







säuren wieder und erlaubt Rückschlusse auf die Omega-3-Fettsäurekonzentration in den Herzmus-
kelzellen [116], sondern er ermöglicht auch die Risikoabschätzung für den plötzlichen Herztod. Dabei 
gilt: je höher der Index, desto geringer das Risiko einen plötzlichen Herztod zu erleiden. Außerdem 
kann anhand des Indexes in drei Risikogruppen unterteilt werden: Unter 4% besteht ein hohes Risiko, 
zwischen 4 und 8% ein mittleres und ab 8% ein niedriges Risiko [117,118]. Vergleicht man das relative 
Risiko zwischen der Low- und der High-Risk Gruppe, kann der Omega-3-Index einen Risikounter-
schied von bis zu 90% erkennen und ist damit klassischen Risikofaktoren, wie z.B. dem CRP, dessen 
Risikoreduktion in der niedrigsten Risikogruppe bei 65% liegt, sogar etwas überlegen. Außerdem ist 
der Omega-3-Index auch nach multivariater Angleichung noch immer statistisch signifikant in der 
Risikovorhersage [115,119]. Der Omega-3-Index erfüllt eine Reihe der Anforderungen die an Risiko-
marker und Risikofaktoren gestellt werden [120,121]: Es existieren überzeugende und ausreichende 
epidemiologische Daten zu KHK-Risiko und Omega-3-Biomarkern, der biologische Zusammenhang 
von Omega-3-Risikomarkern und kardiovaskulärem Risiko kann plausibel erklärt werden. Der Omega-
3-Index ist außerdem unabhängig von anderen Risikofaktoren und lässt sich mittels Supplementation 
oder Ernährungsumstellung einfach und günstig positiv beeinflussen. Weitere Untersuchungen sind 
erforderlich um beispielsweise die Messmethodik zu standardisieren [117]. Bisher ist der Omega-3-
Index noch nicht als Risikofaktor in offizielle Leitlinien der AHA oder ESC aufgenommen. 
 
  







Anhand der Analyse der Fettsäurenzusammensetzung in der Erythrozytenmembran lässt sich außer-
dem auch der Arachidonsäure zu Eicosapentaensäure-Quotient (AA/EPA-Quotient) bestimmen. Ara-
chidonsäure gehört in die Gruppe der Omega-6-Fettsäuren, Eicosapentaensäure in die Gruppe der 
Omega-3-Fettsäuren. Aus Arachidonsäure (AA) werden ebenso wie aus Eicosapentaensäure Eikosa-
noide gebildet wie Prostaglandine, Thromboxan oder Leukotriene. Den Derivaten der Arachidonsäure 
allerdings werden im Gegensatz zu denen der Eicosapentaensäure u.a. auch inflammatorische, vaso-
konstriktive und prothrombotische Eigenschaften zugeschrieben. Ein niedriges Verhältnis von 
AA/EPA scheint also erstrebenswert. Neuere Untersuchungen aber sprechen diesem AA/EPA-
Quotienten eher theoretische Bedeutung zu: Studien konnten keinen Zusammenhang von hohem 
AA/EPA-Quotienten und erhöhtem kardiovaskulärem Risiko feststellen. Wichtigster Faktor dieses 
Quotienten scheint a.e. die Höhe der EPA-Konzentration zu sein [122,123]. Auch die Überlegung, 
dass ein Überangebot an Arachidonsäure die Umwandlung von α-Linolensäure zu ihren Derivaten 
EPA und DHA stören könnte, scheint überholt. Die AHA rät deshalb auch nicht dazu, den Konsum von 
Omega-6-Fettsäuren bewusst einzuschränken [124]. Eindeutige Rückschlüsse auf das kardiovaskuläre 
Risiko lassen sich also aus einem AA/EPA-Quotienten nicht ziehen.  
1.3.3 Omega-3-Fettsäuren in Gehirnentwicklung, Neurologie und Psychiatrie 
Besondere Ernährungsempfehlungen gelten außerdem für Schwangere und Stillende: Hier wird eine 
tägliche Aufnahme des DHA von ca. 200mg empfohlen [92]. Schon seit langem ist bekannt, dass DHA 
eine wichtige Rolle in der Gehirnentwicklung im letzten Schwangerschaftstrimeon und den ersten 
Lebensmonaten spielt [125]. Studien konnten zunächst einen erhöhten DHA-Gehalt in bestimmten 
Gehirnregionen, wie dem Frontal- und Okzipitallappen und dem Kleinhirn nachweisen [126]. Im 
Rahmen einiger Interventionsstudien wurde dann außerdem gezeigt, dass sich eine DHA-
Augmentation während Schwangerschaft und Stillzeit, bzw. in der Säuglingsmilch positiv auf die 







bezüglich der Hand-Augen-Koordination [127]. In einer anderen Untersuchung waren Kinder, deren 
Mütter bei Geburt hohe DHA-Werte aufwiesen, außerdem insgesamt weniger leicht ablenkbar und 
zeigten eine bessere visuelle Aufmerksamkeit [128]. Sogar positive Auswirkungen auf den Intelli-
genzquotienten der Kinder konnten schon nachgewiesen werden [129].  
Eine Untersuchung an US-amerikanischen Soldaten, die im Irak stationiert waren, konnten einen 
ähnlichen Zusammenhang zeigen: Hier wurde der Omega-3-Index bestimmt und die Probanden u.a. 
bezüglich ihrer kognitiven Leistungsfähigkeit untersucht. Dabei zeigte sich, dass ein höherer Omega-
3-Index mit besseren Ergebnissen bei der Testung von kognitiver Flexibilität und exekutiven Funktio-
nen assoziiert war [130]. Interventionsstudien konnten außerdem den positiven Einfluss von Omega-
3-Fettsäuren auf das Gehirn Erwachsener zeigen: So führt z.B. schon ein Fischkonsum von 1-3mal im 
Monat zu einem signifikant erniedrigtem Risiko für ischämische Schlaganfälle [131,132]. Auch bezüg-
lich des Alzheimer- und Demenzrisikos ist ein regelmäßiger und ausreichender Konsum von Omega-3-
haltigen Nahrungsmitteln von Vorteil: Schon ein einmalwöchentlicher Fischkonsum senkt das Erkran-
kungsrisiko für Alzheimer um rund 60% [133]. Auch die nicht Alzheimer-bedingte Abnahme kogniti-
ver Leistungsfähigkeit im Alter wird durch regelmäßigen Fischverzehr verlangsamt [134]. Ein positiver 
Effekt bezüglich der kognitiven Funktionen durch eine therapeutische Intervention mit Omega-3-
Fettsäuren konnte allerdings nur für Patienten, die an sehr milden Formen von Alzheimer litten, er-
zielt werden [135,136]. 
Auch in Ätiologie und Pathogenese verschiedener psychiatrischer Störungen wie der Schizophrenie, 
dem Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-Syndrom (ADHS) und den affektiven Erkrankungen, 
spielen Omega-3-Fettsäuren eine Rolle. So zeigen Untersuchungen an ADHS-erkrankten Kindern sig-
nifikant erniedrigte DHA- und EPA-Konzentration in Plasma und Erythrozyten [137]. Ergebnisse be-
züglich der therapeutischen Wirksamkeit von Omega-3-Fettsäuren sind bislang allerdings noch sehr 
uneinheitlich und erlauben keine eindeutige Behandlungsempfehlung [138]. Da auch bei der Schizo-
phrenie Veränderungen der Lipidzusammensetzung in den Zellmembranen gezeigt wurden, wurden 
hier ähnliche Therapie-Versuche, diesmal v.a. mit EPA, unternommen [139]. Doch auch hier ist der 
therapeutische Effekt einer EPA-Supplementation bisher nicht überzeugend und mögliche Zusam-







1.3.4 Omega-3-Fettsäuren und Depression 
Mit am intensivsten erforscht im Bereich der psychiatrischen Erkrankungen sind die Zusammenhänge 
für affektive Störungen, darunter besonders für die unipolare Depression: Epidemiologische Studien 
konnten zeigen, dass für Bevölkerungsgruppen mit hohem Fischkonsum die Prävalenz von depressi-
ven Störungen deutlich erniedrigt ist [143]. Laut einer Studie von Hibbeln et al. beispielsweise, führen 
Länder mit niedrigem Pro-Kopf-Fischverzehr, wie Neuseeland, West-Deutschland und Kanada die 
Depressionsprävalenz-Statistik an, während in Japan, wo jeder Einwohner jährlich rund 60kg Fisch 
isst, die Erkrankungsrate mit am niedrigsten ist [144]. Hier überrascht allerdings, dass die Suizidrate 
in Japan mit 24/100.000 mehr als doppelt so hoch ist, als in Deutschland und damit mit zu den höchs-
ten weltweit gehört [145]. In der Vergangenheit konnte eine suizidpräventive Wirkung von regelmä-
ßigem Fischkonsum u.a. an einer finnischen Kohorte gezeigt werden [146]. Eine neuere Studie konn-
te diesen Zusammenhang für eine japanische Kohorte jedoch nicht bestätigen [147]. Vielmehr schei-
nen die hohen Suizidraten dort durch wirtschaftliche Faktoren bedingt: So konnten Untersuchungen 
zeigen, dass zeitgleich mit einem Anstieg der Arbeitslosenquoten 1998 auch die Suizidhäufigkeit zu-
nahm und die Korrelation der jährlichen Änderung von Suizidrate und Arbeitslosenzahl bei ca. 0,9 
liegt. Bedingt durch die Arbeitslosigkeit stehen dann finanzielle Not und die schlechte physische und 
psychische Verfassung in enger Verbindung mit Suizidalität. Um diesen Entwicklungen entgegenzu-
steuern wurden in Japan bereits verschiedene Suizidpräventionsprogamme ins Leben gerufen 
[148,149]. 
Auch interessant bezüglich des Zusammenhangs von Fischkonsum und Depression sind Untersu-
chungen an einer isländischen Kohorte, die zeigen konnten, dass dort Depressionen im Winter nicht 
wie in anderen Ländern signifikant häufiger auftreten und die Bevölkerung von saisonalen depressi-
ven Störungen offensichtlich verschont bleibt [150]. Auch hier scheint sich der höhere Fischverzehr 
positiv auf die seelische Gesundheit auszuwirken [151]. Dafür spricht auch die Tatsache, dass in der 
Bevölkerung rund um den Polarkreis die Prävalenz von Depressionen und saisonal-bedingten affekti-
ven Störungen zugenommen hat, seit die Ernährung dort zunehmend den westlichen Gepflogenhei-
ten angepasst und damit auf Fisch verzichtet wird [152]. 
Da gezeigt werden konnte, dass der Verzehr von frischem Fisch, Fischölen oder DHA-Ölkapseln mit 







liert, wurden in weiteren Studien an Depressiven vor allem diese Parameter untersucht [153]. Vor 
allem die Lipidzusammensetzung der Erythrozytenmembran erlaubt Rückschlüsse auf die Langzeit-
versorgung mit Fettsäuren [154]. In mehreren Fall-Kontroll-Studien, die die Lipidzusammensetzung 
im Plasma oder in Erythrozytenmembranen von Depressiven und Gesunden untersuchten, konnte 
ein signifikant niedriger Anteil an Omega-3-Fettsäuren, insbesondere von DHA, bei Depressiven 
nachgewiesen werden. Darüber hinaus war das Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Säuren signifi-
kant erhöht [155-157]. Während in einer früheren Studie der Mangel an Omega-3-Fettsäuren [158] 
bzw. das Omega-6- zu Omega-3-Verhältnis mit der Schwere der Depression zu korrelieren schien 
[159], konnte dieser Zusammenhang in einer aktuelleren Untersuchung nicht mehr gezeigt werden 
[160]. Pathophysiologisch wird davon ausgegangen, dass Omega-3-Fettsäuren die Membranfluidität 
verändern. Im Falle von Nervenzellmembranen hat dies Einfluss auf die Neurotransmission und er-
höht beispielsweise die serotonerge Neurotransmission, verändert die dopaminerge Aktivität oder 
reguliert das Corticotropin-releasing Hormon (CRH) und nimmt damit Einfluss auf die gesamte Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse. Darüber hinaus können Omega-3-Fettsäuren die neuro-
nale Apoptose verhindern und den zerebralen Blutfluss verbessern. Die antiinflammatorischen Eigen-
schaften der Omega-3-Fettsäuren können in Bezug auf Depressionen ebenfalls eine Rolle spielen 
[161]. 
Aufgrund dieser Erkenntnisse und der Tatsache, dass, wie bereits oben gezeigt, Depressionen oft mit 
kardiovaskulären Erkrankungen einhergehen, wurde bereits vor einigen Jahren durch eine Subkom-
mission der American Psychiatric Association eine Empfehlung zur speziellen Ernährung für Men-
schen mit psychiatrischen Erkrankungen herausgegeben [161]. In Anlehnung an die Empfehlung der 
American Heart Association [99] wird Patienten mit affektiven Erkrankung, Impulskontroll- oder psy-
chotischen Störungen zu einer täglichen Aufnahme von 1g einer EPA-DHA-Kombination geraten. Eine 
Nahrungsergänzung von  1-9g ist sinnvoll für Patienten mit affektiven Erkrankungen, wobei eine Ein-








Dass ein Zusammenhang von Depression und Koronarer Herzkrankheit besteht und wie sich diese 
beiden Erkrankungen wechselseitig beeinflussen, wurde bereits oben ausführlich dargestellt. Von 
besonderem Interesse im Rahmen dieser Arbeit ist die Tatsache, dass für depressive Patienten das 
Risiko an einer KHK zu erkranken deutlich höher ist als für nicht-depressiv Erkrankte. Zu bedenken ist, 
dass die KHK eine Erkrankung ist, die nicht nur die Lebensqualität massiv einschränkt und für 16% 
aller Todesfälle in Deutschland verantwortlich ist, sondern auch enorme volkswirtschaftliche Kosten 
verursacht: 2,7% aller Gesundheitsausgaben in der BRD sind durch KHK bedingt, das entspricht mehr 
als 6 Milliarden Euro im Jahr 2006. Ein Großteil davon geht auf Krankenhaus- und Reha-Aufenthalte 
zurück. Kosten verursachen außerdem die verlorengegangenen Erwerbstätigkeitsjahre: Im Jahr 2006 
waren das KHK-bedingt 127.000 Jahre, wobei der größte Verlust mortalitätsbedingt ist [162]. Das 
unterstreicht zusätzlich die enorme Bedeutung von Präventionsmaßnahmen, die das Auftreten einer 
KHK verhindern oder hinauszögern.  
Um Präventionsmaßnahmen gezielt einsetzen zu können, ist es wichtig, Gruppen mit erhöhtem Risi-
ko zu identifizieren. Epidemiologische Studien haben bereits gezeigt, dass depressive Patienten eine 
solche Risikogruppe sind. Inwieweit sich dieses Risiko anhand von Risikomarkern festmachen lässt, 
soll Gegenstand dieser Arbeit sein. Depressive Patienten, die bisher nicht an einer KHK erkrankt sind, 
sollen deshalb bezüglich ihrer nicht-nutritiven und nutritiven Risikofaktoren untersucht werden. Die 
gleichen Risiko-Parameter sollen außerdem an einer Gruppe von psychiatrisch-gesunden und eben-
falls nicht KHK-vorerkrankten Probanden erhoben werden, so dass dann Patienten und Probanden 
bezüglich ihres kardiovaskulären Risikoprofils verglichen werden können. Von besonderer Bedeutung 
sind hierbei folgende Parameter: 
• Als nicht-nutritive Risikofaktoren Raucherstatus und Hypertonie 
• Als nutritive Risikofaktoren Adipositas, Diabetes mellitus sowie der Lipidstatus, also Hyper-
cholesterinämie, der HDL-Spiegel und Hypertriglyceridämie. 
• Die Prävalenz des metabolischen Syndroms. 







• Als zusätzlicher Risikomarker Bestimmung von Lipidzusammensetzung der Erythrozyten-
membran und dabei insbesondere der Anteil der Omega-3-Fettsäuren und des Omega-3-
Index. 
• Änderung des Omega-3-Index im Krankheitsverlaufs, Beziehung zur Schwere der Depression 
und anderen kardiovaskulären Risikofaktoren. 
 
Obwohl der Omega-3-Index als eine etablierte und für die Routinediagnostik praktisch einsetzbare 
Messmethode gilt, existieren bezüglich des Omega-3-Index und des damit verbundenen kardiovasku-
lären Risikos bei depressiven Patienten bisher keine Untersuchungen. In dieser Untersuchung wird 
neben den üblichen Blutfetten deshalb auch der Omega-3-Status bestimmt und so der Omega-3-
Index berechnet. Darüber hinaus soll im Rahmen dieser Arbeit auch festgestellt werden, inwieweit 
sich der Omega-3-Index im Verlauf von Behandlung und Genesung der Depression verändert. Bei 
Entlassung der stationär aufgenommen depressiven Patienten wurde der Omega-3-Index deshalb 
erneut bestimmt. 
 






2 Material und Methoden 
2.1 Auswahl der Studienteilnehmer 
2.1.1 Patientenauswahl 
Die Patienten für diese Studie wurden im Zeitraum von 2004 bis 2008 aus den stationären Patienten 
der Psychiatrischen Klinik der Ludwig-Maximilians-Universität rekrutiert. Zunächst wurden 100 de-
pressive Patienten ausgewählt. Nach Überprüfung sämtlicher Ein- und Ausschlusskriterien blieben 
dann schließlich 84 Studienpatienten für die endgültigen Analysen übrig. Zur Erfassung möglicher 
Ausschlusskriterien wurde vor Studieneinschluss eine Voruntersuchung durchgeführt. Dafür wurde 
eine ausführliche Anamnese erhoben, die Patienten wurden von einem Internisten körperlich unter-




• depressive Episode im Rahmen einer Affektiven Störung (ICD-10: F3) oder einer Neuroti-
schen, Belastungs- und somatoformen Störung (ICD-10: F4) 
• mindestens mittelschwere depressive Episode gemäß DSM-IV  
• ≥ 17 Punkte im HAMD-17 
• ≥ 18 Jahre 
• Aufklärung und informiertes Einverständnis mit der Durchführung der Zusatzuntersuchun-
gen; unterzeichnete schriftliche Einverständniserklärung 
Abbildung 4: Einschlusskriterien für Patienten 






Eingeschlossen wurden Patienten, die gemäß den Kriterien von Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV) und International Classification of Diseases (ICD-10) an einer mindestens 
mittelschweren depressiven Episode litten [2,3]. Diese depressive Episode musste im Rahmen einer 
Affektiven Störung (ICD-10: F3) oder einer Neurotischen, Belastungs- oder somatoformen Störung 
(ICD-10: F4) auftreten. Diagnostiziert wurde diese Erkrankung durch ein psychiatrisches Interview 
und mit Hilfe des Interviewleitfadens Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID) [6]. Durchge-
führt wurden die Interviews durch erfahrene und trainierte Psychiater. Einschlusskriterium war au-
ßerdem ein Wert von mindestens 17 in der Hamilton Rating Scale for Depression (HAMD-17) [8]. Die 
Patienten mussten sich freiwillig in die stationäre Behandlung begeben haben. Um in die Studie ein-
geschlossen zu werden, mussten die Patienten über die Zusatzuntersuchungen aufgeklärt werden 





• Klinisch relevante somatische Erkrankungen (Diabetes mellitus, behandlungsbedürftige 
Hyperlipidämie). Neurologische Erkrankungen 
• Antihypertensive Medikation  
• Hormonersatztherapie 
• Alkohol-, Drogen-, Medikamentenmissbrauch in den letzten 6 Monaten, bzw. Entzugser-
scheinungen 
• Fehlende Einwilligungsfähigkeit 
Abbildung 5: Ausschlusskriterien für Patienten 
Ausgeschlossen wurden alle Patienten mit relevanten klinischen Erkrankungen, wie zum Beispiel 
einem Diabetes mellitus oder einer behandlungsbedürftigen Hyperlipidämie. Auch relevante neuro-
logische Erkrankungen führten zu einem Studienausschluss. Nicht eingeschlossen wurden darüber 
hinaus Patienten, die sich einer Hormonersatztherapie unterzogen oder antihypertensive Medika-
mente wie ß-Blocker oder ACE-Hemmer einnahmen. Nicht erlaubt war außerdem ein Drogen-, Medi-






kamenten- oder Alkoholmissbrauch in den letzten 6 Monaten oder Entzugserscheinungen zum Zeit-
punkt der Studie. Andere psychiatrische Diagnosen wurden im Rahmen des psychiatrischen Inter-
views und der Durchführung des Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID) sowie des MMPI-2 
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory), einem Test zur Erfassung der Persönlichkeitsstruktur 
[163], ausgeschlossen. Fehlende Einwilligungsfähigkeit führte ebenfalls zum Studienausschluss. 
2.1.2 Probandenauswahl 
Die Probanden wurden im Zeitraum von 2004 bis 2008 per Aushang im Krankenhaus rekrutiert. Vor 
Studieneinschluss wurden die Probanden einer Voruntersuchung unterzogen, um mögliche Aus-
schlussfaktoren zu erkennen. Dafür wurde eine Anamnese erhoben, die Probanden untersucht und 
Blut entnommen. 
Ausschlusskriterien: 
• Psychiatrische Erkrankungen, Familienangehörige 1. Grades mit einer psychiatrischen Er-
krankung 
• Klinisch relevante somatische Erkrankungen (Diabetes mellitus, behandlungsbedürftige 
Hyperlipidämie). Neurologische Erkrankungen 
• Antihypertensive Medikation 
• Hormonersatztherapie 
• Alkohol-, Drogen-, Medikamentenmissbrauch in den letzten 6 Monaten, bzw. Entzugser-
scheinungen 
• Fehlende Einwilligungsfähigkeit 
Abbildung 6: Ausschlusskriterien für Probanden 






Ebenso wie die Patienten mussten auch die Probanden frei von neurologischen oder anderen klinisch 
relevanten somatischen Erkrankungen sein, durften keine antihypertensive Medikamente oder Hor-
mone im Rahmen einer Hormonersatztherapie einnehmen, und keinen Alkohol-, Drogen-, oder Me-
dikamentenmissbrauch in den letzten 6 Monaten aufweisen. Darüber hinaus mussten psychiatrische 
Erkrankungen durch ein psychiatrisches Interview ausgeschlossen werden. Zum Einsatz kamen darü-
ber hinaus SCID und MMPI-2. Die Probanden mussten nach einer Aufklärung ihr schriftliches Einver-
ständnis zur Durchführung der Studienuntersuchungen geben, um in die Studie eingeschlossen zu 
werden. Auch hier war das Mindestalter 18 Jahre. Für die Teilnahme an der Studie erhielten die Pro-
banden eine Aufwandsentschädigung von 100€. 
 
Die Probanden wurden nach Alter und Geschlecht mit den Studienpatienten gematched. Im Rahmen 
dieses Matchings, sowie aufgrund somatischer oder psychiatrischer Diagnosen wurden von den zu-
nächst 104 Probanden 24 wieder ausgeschlossen, so dass schließlich 80 Probanden für Studienunter-
suchungen zur Verfügung standen. 
2.1.3 Einverständniserklärung 
Vor Einschluss in die Studie wurden alle Patienten und Probanden schriftlich und mündlich über In-
halt und Ablauf der Studie sowie sämtliche Zusatzuntersuchungen aufgeklärt. Das Einverständnis der 
Studienteilnehmer wurde schriftlich festgehalten. Die Aufklärung erfolgte gemäß der revidierten 
Helsinki-Deklaration von Hongkong mit ihren Novellierungen von Tokio (1975), Hongkong (1989) und 
Somerset West (1996) sowie entsprechend der "Richtlinie zur Aufklärung der Krankenhauspatienten 
über vorgesehene ärztliche Maßnahmen" vom 01.12.1986. Ein Studienabbruch für Patienten und 
Probanden war ohne Angabe von Gründen und ohne Einfluss auf die weitere Behandlung jederzeit 
möglich. Die Aufklärungsfähigkeit der Patienten musste vor Studieneinschluss durch einen projekt-






unabhängigen Facharzt für Psychiatrie bestätigt werden. Die für die Ludwig-Maximilians-Universität 
zuständige Ethikkommission hat das Studiendesign geprüft und genehmigt. 







Am ersten Studientag wurde bei allen Studienteilnehmern eine Anamnese erhoben und eine körper-
liche Untersuchung sowie eine erste Blutentnahme durchgeführt. Bei beiden Gruppen wurden au-
ßerdem verschiedene Ratingskalen erhoben. Während die Studie für die gesunden Probanden damit 
beendet war, wurden diese Ratingskalen für die depressiven Patienten im Verlauf wöchentlich wie-











































2.3.1 Anamnese, Klinische Untersuchung und Blutentnahme 
Nach Studieneinschluss wurde an Tag 1 der Studie bei Patienten und Probanden eine körperliche 
Untersuchung zur Erfassung von Körpermaßen und Blutdruck sowie eine Blutentnahme durchge-
führt. Im Rahmen der Untersuchung wurden Größe und Gewicht sowie Taillen- und Hüftumfang ge-
messen und so auch der Body-Mass-Index (BMI) in kg/m² berechnet. Die Blutdruckmessung wurde 
zweimal durchgeführt und daraus der Durchschnittswert berechnet. Gemessen wurde auf Herzhöhe 
am Arm und erst nachdem der Proband für fünf Minuten ruhig gesessen hatte.  
Die Blutentnahme erfolgte bei allen Studienteilnehmern nüchtern und morgens um 8.00h. Diese 
Blutentnahme wurde bei den Patienten am Tag der Entlassung noch einmal durchgeführt. Bei den 
Patienten wurde nach Studieneinschluss außerdem zunächst eine dreitägige Auswaschphase abge-
wartet, bevor die Blutentnahme durchgeführt wurde. Erst nach der ersten Blutentnahme wurden 
dann neue Medikamente angesetzt. Entnommen wurden insgesamt 15ml (2x 7,5ml) Vollblut, wel-
ches 30 Minuten nach Abnahme zentrifugiert und dann getrennt nach Erythrozyten und Serum bei  
- 80°C bis zur Analyse gelagert wurde. 
Alle Studienteilnehmer wurden außerdem nach ihrem Raucherstatus und dem bisherigen Zigaretten-
konsum (pack years) befragt.  
Im Patientenkollektiv wurde die bisherige antidepressive Medikation dokumentiert. Die Umstellung 
und Auswahl der Pharmakotherapie und/oder Psychotherapie erfolgte nach klinischen Erfordernis-
sen. Durch die aufgeführten Untersuchungen wurde die Therapie nicht beeinträchtigt. Die verab-
reichte Medikation sowie die Begleitmedikation wurden genau dokumentiert. Bei den Patienten fand 
außerdem ein erstes Depressionsrating statt. 
Die Essgewohnheiten der Studienteilnehmer wurden nicht erfasst. Die stationären Patienten konnten 
täglich frei zwischen drei Krankenhausgerichten wählen, es gab keine Auflage, mindestens einmal 
wöchentlich Fisch zu essen. Es fand keine Supplementation von Omega-3-Fettsäuren statt. 







Die depressive Stimmungslage der Patienten wurde durch verschiedene Fremd- und Selbstbeurtei-
lungsskalen regelmäßig erfasst. Wöchentlich zum Einsatz kamen die Skalen Hamilton Rating Scale for 
Depression (17-Item Version, HAMD-17), Montgomery-Åsberg-Depression Rating Scale (MADRS) [7], 
Clinical Global Impression Scale (CGI) [9] sowie das Beck Depression Inventory (BDI)[10]. 
 
Die Skala HAMD-17 umfasst 17 Items zu Themen wie depressive Stimmung, Schuldgefühle, Suizid, 
Schlafstörungen, Beeinträchtigung bei der Arbeit, depressive Hemmung, Agitation und Angst. Hier 
handelt es sich um eine Fremdbeurteilungsskala. Der Rater vergibt pro Item zwischen 0 und 4 (bzw. 
bei manchen Items zwischen 0 und 2) Punkten, wobei nicht nur der eigene Eindruck sondern auch 
Informationen von Angehörigen mit einfließen können. Insgesamt können maximal 52 Punkte er-
reicht werden [8]. Einheitliche Cut-Off-Werte existieren nicht. Eine häufig verwendete Einteilung legt 
eine milde Depression für Summenscores von 8-16 Punkten fest, eine mittelschwere Depression für 
Werte von 17-23 Punkten und eine schwere Depression für Summenscores ab 24 Punkten [164]. 
Über die HAMD-17-Skala wird in der vorliegenden Untersuchung außerdem der Therapieerfolg defi-
niert: Wird der HAMD-17-Aufnahmewert um 50% reduziert, gilt es als Ansprechen auf die Therapie 
(Response). Wird ein HAMD-17-Wert von unter 7 erreicht gilt die Depression als remittiert (Remissi-
on). 
 
Die Ratingskala nach Montgomery (MADRS) ist vor allem zur Beurteilung von Veränderungen im 
Krankheitsverlauf geeignet. Bewertet werden dabei 10 Items zu folgenden Themen: beobachtbare 
und berichtete Traurigkeit, innerliche Anspannung, Schlafstörung, Appetitverlust, Konzentrations-
schwierigkeiten, Niedergeschlagenheit, innere Gefühlsleere und pessimistische und suizidale Gedan-
ken. Insgesamt können maximal 60 Punkte erreicht werden. Hier handelt es sich ebenfalls um eine 
Fremdbeurteilungsskala. Auch hier gibt es keine einheitlichen Cut-Off-Werte. Eine mögliche Auswer-
tung wertet Summenscores von 9-17 Punkten als milde Depression und Summenscores von 18-34 






Punkten als mittelschwere Depression. Werden mehr als 35 Punkte erreicht besteht eine schwere 
Depression, bei weniger als 9 Punkten gilt die Depression als remittiert [165]. 
 
In der Clinical Global Impression Scale (CGI) wird der klinische Gesamteindruck des Patienten bewer-
tet. Unterteilt ist dieser Bewertungsbogen in drei Items: Der Schweregrad der Krankheit (Item 1), die 
Gesamtbeurteilung der Zustandsänderung (Item 2) und die Wirksamkeit der durchgeführten Thera-
pie (Item 3). Item 1 und 2 enthalten sieben Antwortmöglichkeiten sowie die Antwort „nicht 
beurteilbar“. Item 3 wird unterteil in die Unterpunkte „therapeutische Wirksamkeit“ und „uner-
wünschte Wirkung“, die jeweils 4 Antwortmöglichkeiten und die Antwort „nicht beurteilbar“ enthal-
ten. Mit Hilfe dieser Skala soll die Beurteilung des Genesungsverlaufs sowie eine Nutzen-Risiko-
Abwägung der Behandlung ermöglicht werden. Hier handelt es sich ebenfalls um eine Fremdbeurtei-
lungsskala. 
Im Gegensatz zu diesen Ratingskalen, die von einem erfahrenen Interviewer durchgeführt werden 
sollten, dient das Beck-Depressions-Inventar BDI [10] zur Selbstbeurteilung. 21 Fragen muss der Pati-
ent dabei zu seiner Stimmung und seinem Verhalten und sonstigen depressiven Symptomen beant-
worten. Jedes Item erhält je nach Schweregradausprägung zwischen 0 (nicht vorhanden) und 3 (star-
ke Ausprägung) Punkten. Dieser Fragebogen dient ebenfalls der Verlaufsbeurteilung. Insgesamt kön-
nen maximal 63 Punkte erreicht werden. Ab insgesamt 18 Punkten wird von einer klinisch relevanten 
Depression gesprochen, Punktzahlen von 11-17 deuten eher auf eine milde bis mäßige Ausprägung 
depressiver Symptome hin [166]. 
 
 







Alle Blutproben wurden bis zum Abschluss der Probensammlung aufbewahrt und dann zeitgleich 
analysiert. Das Laborpersonal war bezüglich der Gruppenzugehörigkeit verblindet, jede Messung 
wurde zweimal durchgeführt. 
 
Fettsäuren und Omega-3-Index: 
Die in der folgenden Tabelle dargestellten Fettsäuren wurden im Rahmen der vorliegenden Studie 
analysiert: 
Trivialname (Zahl der C-
Atome : Doppelbindung) 
 
Summenformel Strukturformel 
Palmitinsäure (16:0) C16H32O2 
 
Stearinsäure (18:0) C18H36O2 
 
Ölsäure (18:1) C18H34O2 
 
Linolsäure (18:2) C18H32O2 
 
Arachidonsäure (20:4) C20H32O2 
 


















Abbildung 9: Fettsäuren [97] 
 
Die Fettsäurezusammensetzung der Erythrozytenmembran wurde gemäß des HS-Omega-3 Index® 
analysiert [118]. Durch Umesterung wurden aus den Fettsäureestern der Eryhtrozyten Fettsäureme-
thylester erzeugt, die dann im Gaschromatographen analysiert wurden. Verwendet wurde der 
GC2010 Gaschromatograph (Shimadzu, Duisburg, Deutschland), ausgestattet mit einer SP2560, 
100mm Trennsäule (Supelco, Bellefonte PA) und Wasserstroff als Trägergas. Identifiziert wurden die 
Fettsäuren durch den Vergleich mit einer für Erythrozyten typischen Standardmischung von Fettsäu-
ren. Nach Korrektur um den Reaktionsfaktor wurde die Summe aus EPA und DHA als Prozentteil der 
Gesamtfettsäuren als Ergebnis (Omega-3-Index) angegeben. Der Variationskoeffizient für EPA plus 










Lipide und Glucose: 
Die Parameter HDL, Triglyceride, Gesamtcholesterin und Glucose wurden mit den Methoden des 
Routinelabors bestimmt. Bei bekannten Werten von HDL, Gesamtcholesterin und Triglyceride konnte 
zur Berechnung der LDL-Werte die Friedewald Formel angewandt werden [167]. 






2.4 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung wurde mithilfe von SPSS für Windows durchgeführt (Release 15, Version 
15.0.1 SPSS Inc., Chicago, Illinois 60606, USA). Anhand des Kolmogorov-Smirnov-Tests wurden die 
Variablen auf Normalverteilung geprüft. Waren diese normalverteilt konnten die Mittelwerte mithilfe 
des Student`s-t-Test verglichen werden. Bei nicht-normalverteilten Variablen wurde der Mann-
Whitney-U-Test benutzt, um die Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben zu vergleichen. Ge-
hörten die nicht-normalverteilten Variablen zwei verbundenen Stichproben an, wurde der Wilcoxon-
Signed-Rank Test verwendet. Bei einem vorausgesetzten α von 0.05 konnte eine statistische Power 
von >0.90 erreicht werden, wenn eine Gruppe aus mindestens 80 Studienteilnehmern bestand. Das 








3.1 Zusammensetzung des Studienkollektivs 
3.1.1 Alters- und Geschlechtsverteilung 
Insgesamt wurden 86 Patienten und 80 gesunde Probanden in die Studie eingeschlossen. Das durch-
schnittliche Alter der Patienten betrug 49,9 ±13,1 Jahre, das der Probanden 50,6 ±13,9 Jahre (Mit-
telwert ± Standardabweichung). Der Frauenanteil in der Patientengruppe lag bei 61,6%, in der Pro-
bandengruppe bei 62,5%. 
Da die Probanden nach Alter und Geschlecht mit den Studienpatienten gematched wurden, zeigten 
die beiden Gruppen bezüglich Geschlechterverteilung und Durchschnittsalter keinen signifikanten 
Unterschied (Geschlecht: Chi-Quadrat-Test: χ²=0,01, p=0,908; Alter: Mann-Whitney-U-Test: Z=-0,84, 
p=0,401). 
3.1.2 Patientenkollektiv 
Bei den Patienten musste bei Studieneinschluss eine mindestens mittelschwere Depression gemäß 
ICD-10 und DSM-IV-Kriterien diagnostiziert werden, wobei die Erkrankung im Folgenden gemäß ICD-
10 kodiert wird: Bei allen Patienten trat diese Depression im Rahmen einer Affektiven Störung auf 
(F.30), davon zu 26,0% als eine depressive Episode (F.32), zu 68,5% als eine rezidivierende depressive 







andere affektive Störung (F.38). Dabei handelte es sich zu 32,9% um eine mittelgradige depressive 
Episode und zu 67,1% um eine schwere depressive Episode. 
Bei Studieneinschluss wurde die depressive Stimmungslage außerdem anhand verschiedener Rating-
skalen erfasst, um so den Schweregrad der Erkrankung und die Veränderungen im Verlauf beurteilen 
zu können. Der maximale Punktwert bei der Hamilton Rating Scale for Depression (HAMD-17) liegt 
bei 52 Punkten, bei der Montgomery-Asberg-Depression Rating Scale (MADRS) bei 60 Punkten und 
beim Item 1 (Schweregrad der Depression) der Clinical Global Impression Scale (CGI) bei 7 Punkten. 
Über die HAMD-17-Skala wurde außerdem der Therapieerfolg definiert: Wurde der HAMD-17-
Aufnahmewert um 50% reduziert, galt es als Ansprechen auf die Therapie (Response). Wurde ein 
HAMD-17-Wert von unter 7 erreicht, galt die Depression als remittiert (Remission).  
Bei Aufnahme zeigten die Probanden in der HAMD-17-Skala durchschnittlich einen Wert von 22,3 
±5,4 Punkten und damit eine mittelschwere Depression. Im Mittel lag der HAMD-17-Wert bei Entlas-
sung bei 8,1 ±5,2, nach gängigen Einteilungen entspricht dies einer milden Depression. 
 Aufnahme Entlassung Differenz 
HAMD-17  22,3 ±5,4 8,1 ±5,2 14,2 ±7,3 
MADRS  32,7 ±7,1 13,3 ±9,2 19,4 ±10,6 
CGI (Item 1: Schweregrad) 5,4 ±0,5 3,3 ±0,9 2,1 ±1,0 
Tabelle 10: Depressions-Ratingskalen, Mittelwert und Standardabweichung 
 
Gemäß der HAMD-17-Skala hatten nach vier Wochen 41,5% der Patienten auf die Therapie ange-
sprochen (Response). Bei Entlassung aus dem stationären Aufenthalt hatten nach HAMD-17-Kriterien 
76,9% auf die Therapie angesprochen, insgesamt 44,6% galten als remittiert. Die Zeit bis zur Erfüllung 
dieser Kriterien variierte von Patient zu Patient stark, durchschnittlich vergingen bis zur Response 
30,4 ±23,3 Tage, bis zur Remission 38,3 ±25,1 Tage. Ebenso stark variierte auch die Aufenthaltsdauer: 







3.2 Kardiovaskuläres Risikoprofil 
Bei Patienten und Probanden wurde am Tag des Studienbeginns anhand von Anamnese, körperlicher 
Untersuchung und laborchemischen Blutuntersuchungen ein kardiovaskuläres Risikoprofil erhoben. 
Bestimmt wurden dabei die nicht-nutritiven Risikofaktoren Raucherstatus und Hypertonie und die 
nutritiven Risikofaktoren Adipositas, Diabetes mellitus bzw. Glucosestoffwechselstörung sowie Li-
pidstoffwechselstörungen wie Hypercholesterinämie, Hypertriglyceridämie und niedrige HDL-Werte. 
Die Fettsäurenzusammensetzung der Erythrozytenmembran wurde ebenfalls bestimmt, diese Ergeb-
nisse werden aber in einem gesonderten Abschnitt dargestellt. 
3.2.1 Nicht-nutritive und nutritive kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Raucherstatus 
Bei Studienaufnahme wurden Patienten und Probanden zu ihrem aktuellen Raucherstatus befragt: In 
der Gruppe der gesunden Probanden lag der Anteil der Raucher bei 17,7% und bei den Patienten bei 
39,4%. Diesbezüglich zeigte sich zwischen beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied (Chi-
Quadrat-Test: χ²=8,46, p=0,004). 
  








Bezüglich der Blutdruckwerte zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied: Sowohl systolische 
als auch diastolische Werte wurden in der Gruppe der depressiven Patientin signifikant höher gemes-
sen (systolischer Blutdruck: Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,05, p=0,04; diastolischer Blutdruck: Mann-
Whitney-U-Test: Z=-2,79, p=0,005).  
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
Blutdruck systolisch (mmHg) 130,0 ±11,8 126,9 ±20,1 Z=-2,05, p=0,04 
Blutdruck diastolisch (mmHg) 79,9 ±6,9 76,5 ±12,5 Z=-2,79, p=0,005 
Tabelle 11: Blutdruckwerte bei Depressiven und Gesunden, Mittelwert und Standardabweichung 
 
Adipositas 
Anhand von Körpergröße und Gewicht wurde bei allen Teilnehmern der BMI berechnet. Außerdem 
wurde der Bauchumfang in cm gemessen. Hier zeigte sich bezüglich Bauchumfang und BMI ein signi-
fikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen: Die depressiven Patienten hatten mit durchschnitt-
lich 96,8cm einen größeren Bauchumfang (Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,35, p=0,019) und mit durch-
schnittlich 25,6 kg/m² einen höheren BMI (Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,56, p=0,011) als die Proban-
den. 
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
BMI (kg/m²) 25,6 ±4,1 24,0 ±2,8 Z=-2,56, p=0,011 
Bauchumfang (cm) 96,8 ±13,2 87,4 ±10,6 Z=-2,35, p=0,019 
Tabelle 12: BMI und Bauchumfang bei Depressiven und Gesunden, Mittelwert und Standardabweichung 
 
Diabetes mellitus und Glucosestoffwechselstörung 
Gemäß den Ausschlusskriterien war keiner der Studienteilnehmer an Diabetes mellitus erkrankt. Bei 







96,4mg/dl im Mittel lag der Blutzuckerspiegel bei den depressiven Patienten signifikant höher 
(Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,80, p=0,005). 
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
Nüchternglucose (mg/dl) 96,4 ±19,0 86,7 ±12,5 Z=-2,80, p=0,005 
Tabelle 13: Nüchternglucose bei Depressiven und Gesunden, Mittelwert und Standardabweichung 
 
Fettstoffwechselstörung 
Bei der Messung der Triglyceride fanden sich bei den depressiven Patienten mit 154,1mg/dl im Mittel 
signifikant höhere Werte (Mann-Whitney-U-Test: Z=-3,51, p<0,001). Auch der Unterschied bei den 
HDL-Werten war signifikant: Hier lagen die Mittelwerte der gesunden Probanden mit 67,8mg/dl hö-
her als die der depressiven Probanden (Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,40, p=0,0016). Bezüglich der 
Gesamtcholesterin und der LDL-Werte zeigten sich bei den depressiven Patienten zwar tendenziell 
niedrigere Werte, der Unterschied war aber nicht signifikant (Gesamtcholesterin: Mann-Whitney-U-
Test: Z=-1,19, p=0,235; LDL: Mann-Whitney-U-Test: Z=-0,89, p=0,373). 
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
Gesamtcholesterin (mg/dl) 212,1 ±52,0 226,0 ±51,9 Z=-1,19, p=0,235 
LDL (mg/dl) 129,3 ±43,1 137,4 ±47,6 Z=-0,89, p=0,373 
HDL (mg/dl) 59,6 ±17,3 67,8 ±20,0 Z=-2,40, p=0,016 
Triglyceride (mg/dl) 152,4 ±98,4 99,8 ±49,6 Z=-3,51, p<0,001 







3.2.2 Metabolisches Syndrom 
Die Kriterien des metabolischen Syndroms gemäß IDF wurden bereits in der Einleitung beschrieben 
und sind im Folgenden noch einmal abgebildet. Die Kriterien für ein metabolisches Syndrom erfüllten 
insgesamt nur vier Studienteilnehmer oder 2,4%, zwei in der Patientengruppe und zwei in der Pro-
bandengruppe. Hier unterschieden sich die beiden Gruppen nicht (Chi-Quadrat-Test: χ²=0,005, 
p=0,942). 
 + 2 der folgenden Kriterien: 
 
 
Hüftumfang: Männern ≥94cm / Frauen ≥80cm  
oder BMI > als 30kg/m² 
• Triglyceride ≥150mg/dl 
• HDL <40mg/dl (Männern) / HDL <50mg/dl 
(Frauen) 
• Blutdruck: systolisch ≥130mmHg oder diasto-
lisch ≥85mmHg 
• Nüchternblutzucker ≥100mg/dl oder Diabe-
tes Typ2 
Tabelle 15: IDF-Kriterien für das Metabolische Syndrom (Alberti, Zimmet et al. 2006) 
 
Ein Unterschied zwischen Patienten und Probanden zeigte sich jedoch hinsichtlich der Risikofaktoren 
einmal ein metabolisches Syndrom zu entwickeln. Dafür wurde verglichen, wie oft in den beiden 
Gruppen die IDF-Kriterien „zu hoher BMI“, „zu hoher Bauchumfang“, „zu hoher Blutdruck“, „zu hohe 
Triglyceridwerte“, „zu niedrige HDL-Werte“ und „zu hohe Nüchternglucosewerte“ erfüllt waren. Ent-
sprechend der Ausschlusskriterien war in beiden Gruppen niemand aufgrund dieser Parameter spezi-
fisch medikamentös therapiert und es war niemand an Diabetes mellitus erkrankt. 
 Depressive Gesunde Chi-Quadrat-Test 
Risikofaktor Triglyceride ≥150mg/dl 39,3% 14,3% χ²=10,9, p=0,001 
Risikofaktor HDL <40 mg/dl (Männer) bzw. 
HDL <50mg/dl (Frauen) 
20,0% 6,5% χ²=4,9, p=0,027 
Risikofaktor Nüchternglucose ≥100mg/dl 31,1% 8,3% χ²=10,1, p=0,001 







Risikofaktor Bauchumfang ≥94cm (Männer) 
bzw. ≥80cm (Frauen) 
64,3% 48,7% χ²=1,2, p=0,283 
Risikofaktor Blutdruck systolisch ≥130mmHg 
bzw. diastolisch ≥85mmHg 
45,3% 38,8% χ²=0,7, p=0,390 
Tabelle 16: Häufigkeit der metabolischen Risikofaktoren bei Depressiven und Gesunden, in Prozent 
 
Wie obige Tabelle zeigt, waren in der Gruppen der Depressiven die Triglyceridwerte signifikant öfter 
über 150mg/dl, der HDL-Wert signifikant öfter zu niedrig (d.h. bei Männern <40mg/dl und bei Frauen 
<50mg/dl) und der Nüchternglucosewert signifikant öfter über 100mg/dl. Auch der BMI lag bei den 
Depressiven signifikant öfter über 30kg/m². Bezüglich der Risikofaktoren „zu hoher Bauchumfang“ 
und „zu hohe Blutdruckwerte“ unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Folgende 
Abbildung verdeutlicht die unterschiedliche Häufigkeit der Risikofaktoren in den beiden Gruppen: 
 








Bei den Studienteilnehmern wurde außerdem die Summe ihrer Risikofaktoren bestimmt und die 
beiden Gruppen dann dahingehend verglichen. Die Anzahl der Risikofaktoren variierte stark und lag 
in der Gruppe der Depressiven durchschnittlich bei 0,8 ±1,0 und in der Gruppe der Gesunden bei 0,5 
±0,7. Mehr als drei Risikofaktoren erfüllte keiner der Studienteilnehmer. Hier zeigte sich kein signifi-
kanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (Mann-Whitney-U-Test: Z=-1,91, p=0,056). 
 
Um festzustellen, ob die Entwicklung eines metabolischen Syndroms oder seiner Risikofaktoren in 
der Gruppe der Depressiven durch die Einnahme bestimmter Medikamente gefördert wurde, wurde 
die Vormedikation der Patienten untersucht. Es zeigte sich, dass bei Studieneinschluss von den insge-
samt 86 Patienten 20 Patienten (23,3%) Medikamente erhielten, die das Risiko, ein metabolisches 
Syndrom zu entwickeln, erhöhen können: Dazu gehören Risperidon (1 Patient, 1,2%), das das Risiko 
für ein metabolisches Syndrom mäßig erhöht und Olanzapin (1 Patient, 1,2%) das das Risiko deutlich 
erhöht. Beide gehören in die Gruppe der atypischen Neuroleptika. Durch ihre antihistaminergen Ei-
genschaften können die Antidepressiva Mirtazapin (18 Patienten, 20,9%) und Amitriptylin (2 Patien-
ten, 2,3%) das Risiko für ein metabolisches Syndrom ebenfalls erhöhen. Aripiprazol (4 Patienten, 
4,7%), ebenfalls ein atypischen Neuroleptika, ist nicht dafür bekannt, das Risiko für ein metabolisches 
Syndrom signifikant zu erhöhen. Insgesamt wurden von den 86 Patienten 37 (43,0%) ganz ohne anti-
depressive Vormedikation in die Studie aufgenommen. 11 Patienten (12,8%) erhielten eine Mono-
therapie mit einem Antidepressivum, 22 Patienten (25,6%) eine Kombinationstherapie aus einem 









Der Framingham Index wird dazu genutzt, um das Risiko zu bestimmen, in den nächsten 10 Jahren an 
einer Koronaren Herzerkrankung zu erkranken. Getrennt nach Geschlecht wurden dafür verschiede-
ne Punktewerte vergeben für Alter, LDL- oder Cholesterinwerte, HDL-Werte, systolische oder diasto-
lische Blutdruckwerte, Diabetes mellitus und Raucherstatus. Sind Werte besonders günstig, konnten 
auch Minuspunkte vergeben werden. Anhand dieser Summe konnte in einer Tabelle das 10-Jahres-
Risiko abgelesen werden. Die Mittelwerte bzw. Häufigkeiten der einzelnen Risikofaktoren sowie die 
diesbezüglichen Unterschiede zwischen beiden Gruppen wurden bereits oben berechnet, im Folgen-
den sind die Werte noch einmal in einer Tabelle zusammengefasst: 
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
Alter (Jahre) 49,9 ±13,1 50,6 ±13,9 Z=-0,84, p=0,401 
Diabetes mellitus 0% 0%  
Raucher 39,4% 17,7% χ²=8,46, p=0,004 
Blutdruck systolisch (mmHg) 130,0 ±11,8 126,9 ±20,1 Z=-2,05, p=0,04 
Blutdruck diastolisch (mmHg) 79,9 ±6,9 76,5 ±12,5 Z=-2,79, p=0,005 
Gesamtcholesterin (mg/dl) 212,1 ±52,0 226,0 ±51,9 Z=-1,19, p=0,235 
LDL (mg/dl) 129,3 ±43,1 137,4 ±47,6 Z=-0,89, p=0,373 
HDL (mg/dl) 59,6 ±17,3 67,8 ±20,1 Z=-2,40, p=0,016 
Tabelle 17: Einzelparameter des Framingham-Index bei Depressiven und Gesunden, Mittelwert und Stan-
dardabweichung bzw. in Prozent 
 
In beiden Gruppen wurde mit Hilfe dieser Werte der Summenscore errechnet und dann anhand die-
ser Punktzahl das 10-Jahres-Risiko abgelesen. Der Framingham Summenscore war in der Gruppe der 
Depressiven im Durchschnitt höher als in der Gruppe der Gesunden, entsprechend war bei den De-







erkranken durchschnittlich höher. In beiden Gruppen variierten diese Werte stark. Hinsichtlich beider 
Parameter zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen. 
 Depressive Gesunde Mann-Whitney-U-Test 
Framingham Summenscore 3,4 ±5,7 2,9 ±6,0 Z=-0,58, p=0,564 
10-Jahres-Risiko (%) 5,4 ±5,9 4,8 ±4,6 Z=-0,49, p=0,624 
Tabelle 18: Summenscore und 10-Jahres-Risiko des Framingham-Index bei Depressiven und Gesunden, Mit-








3.3.1 Bestimmung von Fettsäuren und Omega-3-Index 
Bei Studieneinschluss wurde bei allen Studienteilnehmern die Fettsäurenzusammensetzung in der 
Erythrozytenmembran analysiert. Im Folgenden wird ihr prozentualer Anteil an allen gemessenen 
Fettsäuren der Erythrozytenmembran angegeben: 
 Depressive Gesunde  Mann-Whitney-U-Test 
Palmitinsäure (16:0) (%) 28,61 ±2,83 27,21 ±2,14 Z=-2,99, p=0,003 
Stearinsäure (18:0) (%) 16,02 ±2,56 18,92 ±21,61 Z=-0,89, p=0,373 
Ölsäure (18:1) (%) 19,06 ±1,81 18,99 ±1,79 Z=-0,06, p=0,953 
Linolsäure (18:2) (%) 16,49 ±2,54 16,66 ±2,08 Z=-0,44, p=0,661 
Arachidonsäure (20:4) (%) 13,00 ±2,83 12,69 ±2,17 Z=-1,10, p=0,269 
Clupanodonsäure (22:5) (%)  1,54  ±0,54  1,90  ±0,42 Z=-3,53, p<0,001 
Timnodonsäure (20:5) (EPA) (%)  0,98  ±0,64  1,31  ±0,66 Z=-3,12, p=0,002 
Cervonsäure (22:6) (DHA) (%)  2,96  ±1,10  3,84  ±1,10 Z=-4,04, p<0,001 
Tabelle 19: Fettsäuren-Konzentrationen in der Erythrozytenmembran bei Depressiven und Gesunden, in 
Prozent 
Ein signifikanter Unterschied bezüglich der Fettsäure-Konzentrationen zwischen beiden Gruppen 
zeigte sich nur bei der Palmitinsäure (16:0) und bei den drei Omega-3-Fettsäuren Clupanodonsäure 
(22:5), Timnodonsäure/EPA (20:5) und Cervonsäure (22:6). Der Anteil der Palmitinsäure an der Ge-
samtheit der gemessenen Fettsäuren war bei den Depressiven höher als bei den Gesunden. Umge-
kehrt war es bei den Omega-3-Fettsäuren: Hier war die Konzentration in der Gruppe der Gesunden 
signifikant höher als in der Gruppe der Depressiven. Bezüglich der Konzentration von Stearinsäure 
(18:0) und Linolsäure (18:2) zeigte sich in der Gruppe der Gesunden eine Tendenz zu höheren Wer-
ten als in der Gruppe der Depressiven, die Konzentrationen von Ölsäure (18:1) und Arachidonsäure 







Ebenfalls bestimmt wurde der AA/EPA-Quotient, der das Verhältnis von Arachidonsäure (AA) als Ver-
treter der Omega-6-Säuren, zu Timnodonsäure bzw. Eicosapentaensäure (EPA) als Vertreter der 
Omega-3-Säuren widerspiegelt. Der AA/EPA-Quotient war in der Gruppe der depressiven Patienten 
signifikant höher. 
 Depressive Gesunde  Mann-Whitney-U-Test 
AA/EPA-Quotient 19,10 ±13,23 12,56 ±7,90 Z=-3,40, p=0,001 
Tabelle 20: Der AA/EPA-Quotient bei Depressiven und Gesunden, Mittelwert und Standardabweichung 
 
Außerdem wurde der Omega-3-Index bestimmt: Dafür wurden die Prozentwerte von EPA und DHA 
zusammengezählt und als prozentualer Anteil aller Fettsäuren angegeben. Bezüglich des Omega-3-
Index konnte ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen gezeigt werden: Während der 
Omega-3-Index in der Gruppe der Depressiven durchschnittlich bei 3,93 ±1,50% lag, lag er bei den 
Gesunden durchschnittlich bei 5,14 ±1,38% (Students-T-Test: T=-4,28, p<0,001).  
Gemäß dem Omega-3-Index konnten die Studienteilnehmer dann in drei verschiedene Risikogruppen 
eingeteilt werden. Keiner aus der Gruppe der Depressiven wies ein geringes Risiko auf, mit 60,9% 
befand sich der größte Teil in der Hoch-Risiko-Gruppe. In der Gruppe der Gesunden wies die Mehr-
heit ein mittleres Risiko auf. Auch hier zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen beiden 
Gruppen (Chi-Quadrat-Test: χ²=30,7, p<0,001). 
 Depressive Gesunde 
>8%  (=niedriges Risiko)   0%   8,6% 
4-8% (=mittleres Risiko) 39,1% 75,9% 
<4%  (=hohes Risiko)  60,9% 15,5% 









Abbildung 12: Verteilung des Omega-3-Index innerhalb der Studienpopulation, nach Baghai et al. [168] 
 
3.3.2 Omega-3-Index und andere nutritive kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Ebenso wurde der Zusammenhang zwischen dem Omega-3-Index und nutritiven Risikofaktoren 
überprüft. Dafür wurde die gesamte Studienpopulation in drei Omega-3-Index-Risikogruppen unter-
teilt und innerhalb dieser Gruppen jeweils die Blutfettwerte LDL, HDL und Triglyceride miteinander 
verglichen. Dabei zeigte sich folgender Zusammenhang: In der mittleren und hohen Risikogruppe 
stiegen die Triglyceridwerte signifikant an, während die HDL-Werte signifikant abfielen. Für die LDL-
Werte zeigte sich keine Tendenz zu höheren Werten in der Niedrigrisikogruppe. Eine Tendenz hinge-
gen zeigte sich für die restlichen nutritiven Risikofaktoren: Hier wiesen die Studienteilnehmer der 






































Omega-3-Hochrisikogruppe auch tendenziell höhere Nüchternglucosespiegel, einen tendenziell grö-
ßeren Bauchumfang und einen tendenziell höheren BMI auf. 
 Triglyceride 
(mg/dl) 
HDL           
(mg/dl) 




>8% (=niedriges Risiko) 63,3 ±21,9 82,0 ±18,2 138, 0 ±54,8 80,8 ±4,2 
4-8% (=mittleres Risiko) 106,0 ±54,4 70,0 ±20,3 134,3 ±41,1 89,6 ±16,9 
<4% (=hohes Risiko)  138,8 ±81,6 60,9 ±16,6 134,5 ±54,4 90,2 ±16,2 








Tabelle 22: Verteilung von Triglyceriden, HDL, LDL und Nüchternglucose (Mittelwert, Standardabweichung) in 
die Omega-3-Index-Risikokategorien 
 
Außerdem wurde untersucht, ob die Werte der einzelnen Parameter direkt mit dem Omega-3-Index 
korrelieren. Eine signifikante Korrelation mit dem Omega-3-Index ließ sich nur bei den HDL-Werten 
erkennen: Mit steigendem Omega-3-Index fiel der HDL-Wert ab (Spearman: ρ=0,28, p=0,010). 
 
3.3.3 Omega-3-Index und Rauchen 
Es wurde untersucht, ob bei den Studienteilnehmern ein Zusammenhang zwischen dem Omega-3-
Index und dem Raucherstatus zu beobachten ist. Teilte man die gesamte Studienpopulation in Grup-







herer Omega-3-Index (Mann-Whitney-U-Test: Z=-2,04, p=0,041). In der Gruppe der Raucher lag der 
Omega-3-Index dabei durchschnittlich bei 4,09 ±1,66%, in der Gruppe der Nichtraucher bei 4,80 
±1,46%.  
3.3.4 Omega-3-Index und Schweregrad der Depression 
Zwischen dem Schweregrad der Depression und dem Omega-3-Index zeigte sich folgender Zusam-
menhang: Bei Patienten, bei denen nach ICD-10 eine schwere depressive Episode diagnostiziert wur-
de, lag der durchschnittliche Omega-3-Index bei 3,67 ±1,41%, bei Patienten, bei denen eine mittelg-
radige depressive Episode diagnostiziert wurde bei 4,24 ±1,32%. Der durchschnittliche Omega-3-
Index bei schweren depressiven Episoden war also niedriger als bei mittelgradigen depressiven Epi-
soden. Dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant: Mann-Whitney-U-Test: Z=-1,15, p=0,249. Mit 
den Summenscores aus den Beurteilungsskalen nach HAMD-17 zeigte der Omega-3-Index keine Kor-
relation (Spearman: ρ=0,08, p=0,600). 
3.3.5 Fettsäuren und Omega-3-Index im Krankheitsverlauf 
Die Fettsäurenzusammensetzung in der Erythrozytenmembran wurde bei den Patienten bei Studien-
einschluss sowie bei Entlassung aus der Klinik gemessen: Bei den Omega-3-Fettsäuren Clupanodon-
säure (22:5) und Timnodonsäure/EPA (20:5) zeigte sich dabei ein Trend zu ansteigenden Werten 







den Werten. Der Unterschied der Werte zwischen Studieneinschluss und Entlassung war nicht signifi-
kant. 
 Aufnahme Entlassung Mann-Whitney-U-Test 
Clupanodonsäure (22:5) (%) 1,541 ±0,540 1,544 ±0,534 Z=-0,81, p=0,417 
Timnodonsäure (20:5) (EPA) (%) 0,978 ±0,642 0,989 ±0,531 Z=-0,21, p=0,837 
Cervonsäure (22:6) (DHA) (%) 2,955 ±1,104 2,906 ±0,929 Z=-1,24, p=0,214 
Tabelle 23: Änderung der Omega-3-Fettsäuren im Verlauf angegeben als Anteil der Erythrozytenmembran, in 
Prozent 
 
Bezüglich der anderen Fettsäuren zeigten sich die gesättigten Fettsäuren Palmitinsäure und Stearin-
säure zur Entlassung hin abfallend, ebenso die mehrfach ungesättigte Fettsäure Arachidonsäure. Die 
mehrfach ungesättigte Fettsäure Linolsäure stieg zur Entlassung hin an. Die einfach ungesättigte 
Fettsäure Ölsäure stieg zur Entlassung hin signifikant an. 
 Aufnahme Entlassung Mann-Whitney-U-Test 
Palmitinsäure (16.0) (%) 28,609 ±2,830 28,056 ±3,581 Z=-1,22, p=0,222 
Stearinsäure (18:0) (%) 16,018 ±2,562 14,975 ±1,846 Z=-1,29, p=0,198 
Ölsäure (18.1) (%) 19,065 ±1,812 20,183 ±2,393 Z=-2,28, p=0,023 
Linolsäure (18.2) (%) 16,486 ±2,543 17,293 ±2,892 Z=-1,83, p=0,068 
Arachidonsäure (20.4) (%) 13,002 ±2,829 12,088 ±3,022 Z=-1,65, p=0,098 
Tabelle 24: Änderung der Fettsäuren im Verlauf angegeben als Anteil der Erythrozytenmembran, in Prozent 
 
Der Omega-3-Index bei Entlassung 3,94 ±1,13% zeigte sich gegenüber dem Wert bei Studienein-
schluss 4,18 ±1,41% leicht erniedrigt, ein signifikanter Unterschied ließ sich nicht erkennen (Students-







Die Patienten wurden gemäß ihrem Ansprechen auf die Therapie in zwei Gruppen von Respondern 
und Non-Respondern unterteilt. Durchschnittlich zeigten sich dabei zum Entlassungszeitpunkt in der 
Gruppe der Responder höhere Omega-3-Index-Werte als in der Gruppe der Non-Responder: 
Responder: 4,04 ±1,06%, Non-Responder: 3,19 ±1,42%. Dieser Unterschied war jedoch nicht signifi-
kant (Students-t-Test T=-1,79, p= 0,083). Die Zeit bis zum Ansprechen auf die Therapie korrelierte 








Im Folgenden werden nun die Ergebnisse dieser Studie kritisch analysiert. Dafür wird der Zusam-
menhang mit der Fragestellung der Arbeit hergestellt und die Ergebnisse mit dem bisherigen Stand 
der Forschung und verwandten Studien verglichen. Außerdem sollen auch Fragestellungen für wei-
terführende Arbeiten erörtert werden. 
4.1 Prävalenz kardiovaskulärer Risikofaktoren bei depressiven Patienten 
4.1.1 Nicht-nutritive Risikofaktoren bei depressiven Patienten 
Raucherstatus 
Zu Beginn der Studie wurde von allen Studienteilnehmern der Raucherstatus erhoben. Hier zeigte 
sich zwischen der Gruppe der Depressiven und der Gesunden ein signifikanter Unterschied. In der 
Gruppe der Depressiven waren 39,4% aktuell Raucher, in der Gruppe der Probanden nur 17,7%. Laut 
Erhebungen der WHO aus den Jahren 2002 bis 2005 liegt der durchschnittliche Anteil von Rauchern 
an der gesamten Bevölkerung der europäischen Region bei 28,6%, der Anteil von Rauchern an der 
deutschen Bevölkerung bei 27,4% [169]. Damit liegt der Raucheranteil innerhalb der Gruppe der Pro-
banden deutlich unter dem Durchschnitt, während der Raucheranteil innerhalb der Gruppe der Ge-
sunden wesentlich über dem Durchschnitt liegt.  
Dass allerdings Tabakabhängigkeit gerade bei psychiatrischen Patienten und insbesondere auch de-
pressiven Patienten gehäuft beobachtet werden kann, wurde in verschiedenen Arbeiten bereits 
mehrfach dokumentiert: So leiden bis zu 31% der Raucher zusätzlich an psychiatrischen Erkrankun-
gen wie affektive Störungen, Angststörungen oder Substanzabhängigkeit [170]. Umgekehrt sind bis 
zu 59% der Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen Raucher oder ehemalige Raucher. Speziell 







Eine andere Untersuchung zeigte eine 12-Monats-Prävalenz für Tabakabhängigkeit unter den depres-
siven Patienten von 30% [170]. In diese Ergebnisse reihen sich auch die depressiven Patienten der 
vorliegenden Studie ein, die einen Raucheranteil von 39,4% aufweisen. Die gesunden Probanden 
hingegen scheinen hinsichtlich des Rauchverhaltens einen überdurchschnittlich gesunden Lebensstil 
zu pflegen. Dies lässt sich am ehesten dadurch erklären, dass im Rahmen der Probandenauswahl eine 
Gruppe somatisch Gesunder selektiert wurde, die naturgemäß auch ein gesundheitsbewusstes Ver-
halten an den Tag legen.  
Interessant ist in diesem Zusammenhang auch eine Studie bezüglich der Angiotensin-Converting-
Enzyme-Polymorphismen (ACE) und dem Rauchverhalten. Bisher wurden funktionelle Polymorphis-
men des ACE-Gens als Prädispositionsfaktor für unipolare Depressionen diskutiert [172]. Eine weitere 
Untersuchung konnte zeigen, dass eine Homozygotie für das D-Allel des ACE-Gens (ACE-DD-Genotyp) 
bei depressiven Patienten das Risiko erhöht Raucher zu sein. Diese Ergebnisse deuten daraufhin, dass 
Varianten des ACE-Gens mittels des genetischen Einflusses auf das Rauchverhalten eine mögliche 
biologische Verbindung von Depression und kardiovaskulärer Erkrankung darstellen [173].  
Die Rolle der Nikotinabhängigkeit in der Pathogenese der Atherosklerose sowie die damit verbunde-
ne Risikoerhöhung für kardiovaskuläre Erkrankungen wurde bereits weiter oben beschrieben. Doch 
neben dem erhöhten Risiko für Herz-Kreislauferkrankungen sind es auch tabakassoziierte Krebs-und 
Lungenerkrankungen, die Lebensqualität und Lebenserwartung der rauchenden depressiven Patien-
ten negativ beeinflussen. Abgesehen davon ist aber auch der mögliche Einfluss des Nikotins auf die 
antidepressive Medikamentenwirkung ein Problem. Durch Tabakrauchen wird der Medikamenten-
metabolismus beschleunigt, so dass es bei rauchenden Patienten notwendig sein kann, die Medika-
mentendosis zu steigern [174]. 
Ursache der hohen Rate von Tabakabhängigkeit bei depressiven Patienten sind vor allem die neuro-
chemischen Effekte von Nikotin und anderer Tabakbestandteile. So geht mit dem Tabakrauchen eine 
vorübergehende Steigerung von Aufmerksamkeit einher. Auch kann Rauchen die depressiven Symp-
tome abschwächen und wird von depressiven Patienten oft als eine Art Entspannungsmedikation 
genutzt. Bezüglich der Tabakabstinenz zeigten sich bei depressiven Patienten ebenfalls Unterschiede 
zu psychisch gesunden Rauchern: Zwar unterscheiden sich depressive Patienten nicht bezüglich ihrer 







chern besonders oft zu Rückfällen. Ursache könnte die Verschlechterung der depressiven Symptoma-
tik sein, die mit einem Rauchstopp einhergeht. Auch das bei depressiven Patienten eher erniedrigte 
Selbstwertgefühl verschlechtert die Chancen, die Tabakabstinenz durchzuhalten. Depressive Patien-
ten brauchen deshalb in der Phase der Rauchentwöhnung eine besonders intensive Betreuung, zum 
Beispiel im Rahmen von begleitenden psychologisch stützenden Gesprächen oder Selbsthilfegrup-
pen. Wichtig ist neben der Stärkung des Selbstvertrauens eine adäquate Behandlung der depressiven 
Symptome. Außerdem kann eventuell für eine medikamentöse Therapie, zum Beispiel mit 
Bupropion, Vareniclin oder Nikotinersatzpräparaten gesorgt werden [175]. 
 
Hypertonie 
Zu den nicht-nutritiven Risikofaktoren dieser Studie zählt außerdem die Hypertonie. In dieser Unter-
suchung zeigten sich signifikant höhere systolische und diastolische Blutdruckwerte in der Gruppe 
der depressiven Probanden. Entsprechend der JNC-7-Kriterien liegen beide Gruppen mit den systoli-
schen Mittelwerten im Bereich der Prähypertonie und mit den diastolischen Mittelwerten im Opti-
malbereich. Gemäß den Kriterien der ESC ist der systolische Durchschnittswert der depressiven 
Gruppe hochnormal, während der Wert der gesunden Probanden im Normalbereich liegt. Die diasto-
lischen Werte sind bei beiden Gruppen durchschnittlich im Optimalbereich. Der Anteil der Hyperto-
niker nach IDF-Kriterien war zwar bei Depressiven tendenziell höher als bei den Gesunden, die Grup-
pen unterschieden sich nicht signifikant. Insgesamt waren erhöhte Blutdruckwerte in beiden Grup-
pen aber weniger häufig, als in der deutschen Bevölkerung zu erwarten wäre: Der Anteil der Hyper-
toniker lag in der Gruppe der Depressiven bei 45,3%, bei den Probanden bei 38,8%. Wie in der Einlei-
tung beschrieben liegt die Prävalenz in der deutschen Bevölkerung bei ca. 55%.  
Auch hier könnte man in der Gruppe der Probanden wieder einen außergewöhnlich gesundheitsbe-
wussten Lebensstil vermuten, wie es ja auch beim Rauchverhalten der Fall sein könnte. Den größeren 
Einfluss hatte in dieser Studie aber wohl eher die Auswahl der Studienteilnehmer: Die Ausschlusskri-








Die Studienlage bezüglich der Assoziation von Hypertonie und Depression ist nicht eindeutig: Wäh-
rend einerseits die erhöhte Hypertonieprävalenz bei depressiven Patienten bzw. Patienten mit de-
pressiven Symptomen nachgewiesen wird [176,177], verneinen andere Studien einen Zusammen-
hang dieser Erkrankungen [178,179] oder zeigen sogar eher erniedrigte Blutdruckwerte bei depressi-
ven Patienten, auch unabhängig von einer antihypertensiven oder psychiatrischen Medikation [180].  
Andere Studien wiederum konnten die Depression als Risikofaktor für die Entwicklung eines Blut-
hochdrucks identifizieren. Dafür kommen verschiedene Mechanismen in Frage: Beispielsweise kann 
es bei depressiven Patienten zu einer Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenachse (HHN-Achse) kommen, die mit einer erhöhten Cortisolausschüttung einhergeht. 
Auch Veränderungen im autonomen Nervensystem wie ein erhöhter Sympathikustonus oder eine 
verminderte Parasympathikusaktivität können bei depressiven Patienten auftreten: Diese steigern 
den kardialen Auswurf, den Gefäßwiderstand und die Salzretention und vermindern die Herzratenva-
riabilität. Weitere Faktoren, die eine Hypertonie bei depressiven Patienten begünstigen, können 
chronische Entzündungsaktivität und genetische Prädisposition sein. Außerdem ist das Auftreten 
einer Hypertonie bei depressiven Patienten mit anderen Risikofaktoren wie Rauchen, körperliche 
Inaktivität oder dem metabolischen Syndrom assoziiert, welche alle mit einem ungesunden Lebens-
stil einhergehen [181,182].  
Weitere Studien untersuchten den Einfluss von Antidepressiva auf den Blutdruck: Hypertonie-
begünstigende Nebenwirkungen zeigten dabei vor allem selektive Noradrenalin- und Serotoninwie-
deraufnahmehemmer und selektive Noradrenalin-Serotonin-Antagonisten, sowie Trizyklische Anti-
depressiva. Deren anticholinerge Effekte beeinflussen die Vaguskontrolle des Herzens [183,184]. 
Gerade mit Amitriptylin (TZA), Mirtazapin (NaSSR) oder Venlafaxin (SNRI) waren auch in dieser Un-
tersuchung einige Patienten vorbehandelt. Weniger wahrscheinlich hingegen ist die Begünstigung 
einer Hypertonie durch die atypischen Neuroleptika Aripiprazol, Olanzapin und Risperidon, mit de-
nen in dieser Untersuchung außerdem lediglich sechs Patienten vorbehandelt waren [185]. Bei ent-
sprechend medizierten Patienten könnte also eine regelmäßige Blutdruckkontrolle zur rechtzeitigen 
Erfassung erhöhter Werte durchaus sinnvoll sein. Eine offizielle Empfehlung besteht aufgrund man-
gelnder epidemiologischer Daten und einem diesbezüglich nicht eindeutigen Nebenwirkungsprofil 







4.1.2 Nutritive Risikofaktoren bei depressiven Patienten 
Adipositas 
Im Rahmen der körperlichen Untersuchung zu Studienbeginn wurde bei allen Teilnehmern auch der 
Bauchumfang gemessen und Größe und Gewicht bestimmt, um damit den BMI zu berechnen. In die-
ser Untersuchung waren alle Probanden normalgewichtig, in der Gruppe der Depressiven waren 
12,3% übergewichtig. Damit liegen beide Gruppen deutlich unter dem nationalen und internationa-
len Durchschnitt: Wie bereits oben beschrieben liegt die Adipositasprävalenz in der deutschen Bevöl-
kerung bei bis zu 25 % [55].  
In diesem Fall muss also das Gesundheitsbewusstsein und die Ernährung der Studienteilnehmer wie-
der diskutiert werden: Besonders die Gruppe der Probanden scheint Wert auf gesunde Ernährung 
und Gewicht zu legen. Auch in der Gruppe der depressiven Patienten finden sich unterdurchschnitt-
lich wenig Teilnehmer mit Adipositas. Der BMI liegt in dieser Gruppe aber im Mittel bei 25,6kg/m² 
und damit zumindest im übergewichtigen Bereich. Von einem überdurchschnittlich gesunden Le-
bensstil kann hier also nicht ausgegangen werden. Dagegen sprechen außerdem auch das Rauchver-
halten der depressiven Patienten und die Auffälligkeiten von Blutfetten und des Nüchternglucoses-
piegel.  
Die Adipositashäufigkeit in dieser Studie scheint vielmehr durch eine Art Vorselektion der Studien-
teilnehmer bedingt: Adipositas ist in vielen Fällen mit anderen Stoffwechselerkrankungen vergesell-
schaftet und tritt zum Beispiel bei 14,9% der Fälle zusammen mit Diabetes auf, in 40,9% mit Hyper-
tonie und in 39,4% zusammen mit Hypercholesterinämie [186]. Diese Erkrankungen bedürfen einer 
medikamentösen Behandlung, welche wiederum den Studieneinschluss dieser Patienten verhinder-
te. Studien mit anderen Einschlusskriterien hingegen zeigten, dass bis zu 27,8% der depressiven Pati-
enten adipös waren, wobei hier aber auch bei den gesunden Probanden rund 24,5% adipös waren 
[187].  
Eine große Metaanalyse jedenfalls bestätigte den Zusammenhang von Depression und Adipositas 
[188]. Außerdem konnte nachgewiesen werden, dass Depressionen die Entstehung einer Adipositas 
begünstigen. Ursächlich ist hier zum einen die mit der Depression einhergehende Dysregulation in 







vor allem in der Anwesenheit von Insulin die Aktivität von Enzymen, die Lipide aus den Fettdepots, 
insbesondere den abdominalen, mobilisieren. Aber auch der ungesunde Lebensstil depressiver Pati-
enten, den ein Mangel an Bewegung und ungesunde Ernährung kennzeichnet, kann eine Gewichts-
zunahme bedingen und die Assoziation beider Erkrankungen erklären [189].  
Außerdem können auch Psychopharmaka eine Gewichtszunahme verursachen. Dazu gehören die 
atypischen Neuroleptika Risperidon, Olanzapin oder die Antidepressiva Mirtazapin, Amitriptylin und 
Paroxetin, mit denen auch die depressiven Patienten dieser Studie vorbehandelt waren [190,191]. 
 
Diabetes mellitus und Glucosestoffwechselstörung 
Ebenfalls zu den nutritiven Risikofaktoren zählen, wie bereits oben beschrieben, Diabetes mellitus 
bzw. abnorme Nüchternglucosespiegel (Impaired Fasting Glucose, IFG). Der Anteil an Patienten mit 
abnormer Nüchternglucose in dieser Studie lag bei 31,1%, der Anteil unter den Probanden bei 8,3%. 
An Diabetes mellitus war aufgrund der bestehenden Ausschlusskriterien kein Studienteilnehmer er-
krankt. Gegenüber den gesunden Probanden zeigten die depressiven Patienten aber trotzdem ein 
erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse: Verglichen mit Probanden mit normalen Blutzucker-
werten haben Menschen mit Nüchternglucosewerten von >100mg/dl sowohl für die Entwicklung 
eines Diabetes mellitus als auch für kardiovaskuläre Ereignisse ein erhöhtes Risiko [67,68].  
Ein Zusammenhang von abnormen Nüchternglucosewerten und Depression ist laut derzeitiger Studi-
enlage aber nicht eindeutig geklärt: Eine Studie konnte diese Assoziation zwar nachweisen [192], 
dass dieser Zusammenhang nicht besteht, scheint mit Blick auf die derzeitige Studienlage allerdings 
wahrscheinlicher [193,194]. Besser nachweisbar scheint hingegen die Assoziation von Depression 
und bereits diagnostiziertem Diabetes mellitus [195]. Hier konnte auch gezeigt werden, dass depres-
sive Patienten ein bis zu 37% höheres Risiko haben, an Diabetes mellitus Typ 2 zu erkranken 
[196,197]. Problem all dieser Untersuchungen ist allerdings, dass nur vereinzelt eine klinisch signifi-
kante Depressionsdiagnose nach ICD-10 oder DSM-IV-Kriterien erhoben wurde. Vielmehr konnten 
die Studienteilnehmer meist ihre depressiven Symptome anhand eines Selbstbeurteilungsbogens 
angeben. Vorteil der hier vorliegenden Untersuchung dagegen ist genau diese exakte Diagnosestel-







von bestimmten Charakteristika der Depression abhängt: Besonders gefährdet sind dabei Patienten 
mit persistierenden und unbehandelten Depressionen [198].  
Hypothesen für diese Assoziationen sind auch hier die bereits oben beschriebenen, mit depressiven 
Erkrankungen einhergehenden Mechanismen: Dysregulation der HHN-Achse, Überaktivität des Sym-
pathikus, inflammatorische Prozesse, ungesunder Lebensstil [199].  
Eine Behandlung mit Antidepressiva scheint keinen Einfluss auf die Ausbildung einer abnormen 
Nüchternglucose zu haben, während besonders das atypische Neuroleptikum Olanzapin den Gluco-
semetabolismus negativ beeinflussen kann [190,200].  
Werden bei depressiven Patienten erhöhte Werte der Nüchternglucose diagnostiziert, müssen hier, 
wie auch bei psychiatrisch gesunden Patienten, Maßnahmen ergriffen werden, um eine Progression 
zu einem manifesten Diabetes mellitus zu verhindern. Dazu sollen dem Patienten zunächst Gewichts-
reduktion und körperliche Aktivität empfohlen werden. Der Glucosemetabolismus muss außerdem 
regelmäßig kontrolliert werden, zum Beispiel im Rahmen von Messungen der Nüchternglucose oder 
der Durchführung eines Oralen Glucosetoleranztests. Da Patienten mit IFG außerdem ein erhöhtes 
Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen tragen, sollten die restlichen kardiovaskulären Risikofakto-
ren wie Blutdruck und Blutfette optimal eingestellt werden. Hier gelten die gleichen Grenzwerte wie 
bei Patienten mit manifestem Diabetes mellitus [201,202]. Studien zeigten außerdem, dass sich auch 
die Therapie der Depression positiv auf den Glucosemetabolismus auswirkt: Im Rahmen der Depres-
sionsregression kommt es zu einem Anstieg der Insulinsensitivität [203,204]. 
 
Fettstoffwechselstörung 
Während sich bezüglich Cholesterin- und LDL-Spiegel zwischen Patienten und Probanden kein signifi-
kanter Unterschied zeigte, unterschieden sich beide Gruppen bezüglich HDL- und Triglyceridspiegel 
signifikant. Auch hier scheint wieder eine Rolle zu spielen, dass zu hohe LDL-Werte im hausärztlichen 
Screening erkannt und beispielsweise mit Statinen oder anderen Maßnahmen behandelt werden und 
solche Teilnehmer dann aufgrund von Vorerkrankung oder Vormedikation nicht in die Studie einge-
schlossen worden sind. Der LDL-Spiegel lag bei den Probanden bei durchschnittlich 137,4 ±47,6 







DGK und der ESC, die zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses gültig waren, wurde eine medikamen-
töse Intervention erst bei LDL-Werten über 160mg/dl und bei zusätzlichem Vorliegen von zwei Risiko-
faktoren empfohlen [205,206].  
Der Gesamtcholesterinwert der Patienten lag bei 212,1 ±52,0mg/dl, der der Probanden bei 226,0 
±51,9mg/dl. Dabei fällt auf, dass die Werte in der Gruppe der gesunden Probanden im Durchschnitt 
etwas höher liegen. Die Assoziation von Depression und erniedrigten Gesamtcholesterin- und LDL-
Werten konnte bereits in mehreren Studien sowie auch in einer großen Metaanalyse von Shin et al. 
gezeigt werden. Hier war gerade bei nicht-vormedizierten Studienteilnehmern die Assoziation am 
stärksten [207,208]. Neuere Untersuchungen scheinen dagegen eher einen U-förmigen Zusammen-
hang von Depression und Cholesterin zu postulieren, d.h. das Depressionen mit Cholesterinwerten 
sowohl unterhalb als auch oberhalb des Zielbereichs assoziiert sind [209]. Statine scheinen keinen 
Einfluss auf die Entwicklung einer Depression zu haben [210]. Allerdings konnte gezeigt werden, dass 
im Rahmen einer adäquaten antidepressiven Behandlung auch die Cholesterinwerte wieder anstie-
gen [211]. In der vorliegenden Untersuchung wurden die Lipide nur bei Aufnahme gemessen, so dass 
hier bezüglich der Entwicklung der Lipide im Krankheitsverlauf keine Aussage gemacht werden kann. 
Auch wird ein Zusammenhang von erniedrigtem Cholesterin und Suizidalität diskutiert. Allerdings ist 
hier die Studienlage nicht ganz eindeutig: Während frühere Untersuchungen, wie beispielsweise von 
Lindberg et al., diese Assoziation noch nachweisen konnten, konnte dies in einer neueren Untersu-
chung von Fiedorowicz et al. nicht mehr gezeigt werden [187,212].  
Als zugrundeliegende Mechanismen für die erniedrigten Cholesterinwerte bei Depressiven kommen 
u.a. Appetitlosigkeit und die damit einhergehende verminderte Cholesterinaufnahme bei Depressi-
ven in Frage. Eine Rolle zu spielen scheint auch die unter Depression gesteigerte Zytokinaktivierung, 
die die Cholesterinsynthese beeinflusst. Diskutiert wird auch, ob Cholesterin möglicherweis eine kau-
sale Rolle spielt: Durch niedriges Cholesterin wird die Mikroviskosität der Nervenzellmembranen 
verändert und so die Expression von Serotoninrezeptoren vermindert. Dies wiederum könnte die 
verminderte Serotoninansprechbarkeit der depressiven Patienten erklären [208,209].  
Im Gegensatz zu den LDL-Spiegeln gibt es für HDL und Triglyceridspiegel außerhalb der Referenzbe-







ein hohes kardiovaskuläres Risiko besteht. Dies erklärt, warum Hypertriglyceridämie und niedrige 
HDL-Spiegel eine höhere Prävalenz in dieser Studie aufweisen: In der Gruppe der depressiven Patien-
ten fanden sich signifikant mehr Teilnehmer mit zu hohen Trigylzeridspiegeln über 150mg/dl und zu 
niedrigen HDL-Spiegeln unter 50 bzw. 40mg/dl. Triglyceridspiegel über 150mg/dl fanden sich bei 
39,3% der Patienten und 14,3% der Probanden, HDL-Spiegel unter 40 bzw. 50mg/dl bei 20,0% der 
Patienten und 6,5% der Probanden. Dieser Unterschied zwischen Patienten und Probanden bedeutet 
nicht nur ein höheres kardiovaskuläres Risiko für die depressiven Patienten, sondern auch ein erhöh-
tes Risiko für ein metabolisches Syndrom. Ähnliches konnten auch andere Studien zeigen: Auch hier 
waren bei Depressiven die Triglyceridwerte erhöht, während die HDL-Werte zu niedrig waren [213-
215]. Eine antidepressive Medikation hatte in der Untersuchung von Maes et al. keinen Einfluss auf 
den Lipidstatus. Auch bezüglich erniedrigter HDL-Werte wird eine Assoziation mit Suizidalität disku-
tiert [214].  
Pathophysiologisch greifen auch hier die bereits oben beschriebenen Mechanismen [215]. Gerade 
bezüglich der erhöhten Triglyceridwerte sind aber darüber hinaus auch die unter dem nächsten Ab-
schnitt beschriebenen Mechanismen interessant, die den Zusammenhang von Depression und meta-
bolischem Syndrom zu erklären versuchen. Interessant für diese Untersuchung wäre hier sicherlich 
gewesen, auch die Ernährungsgewohnheiten der Patienten und Probanden mit zu erheben. 
4.1.3 Depression und metabolisches Syndrom 
Alle Kriterien für ein metabolisches Syndrom nach den IDF-Kriterien erfüllten in dieser Untersuchung 
nur 2,4% der Studienteilnehmer bzw. insgesamt vier Studienteilnehmer. Davon gehörten jeweils zwei 
der Gruppe der depressiven Patienten und zwei der Gruppe der gesunden Probanden an. Bezüglich 
der Anzahl der erfüllten IDF-Kriterien zeigte sich zwischen depressiven und gesunden Studienteil-







zahl die erfüllten Kriterien mit 0,8 ±1,0 tendenziell höher als in der Gruppe der Gesunden mit 0,5 
±0,7. Grund hierfür könnte vor allem die Selektion der Studienteilnehmer zu Studienbeginn sein, die 
somatische vorerkrankte und medikamentös vorbehandelte Patienten und Probanden ausschloss.  
Eine Metaanalyse von 29 Studien zum Thema Depression und metabolisches Syndrom hat eine bidi-
rektionale Assoziation beider Erkrankungen zeigen können [216]. Bei einer Untersuchung an statio-
när behandelten depressiven Patienten erfüllten 25% die Kriterien für ein metabolisches Syndrom, in 
einer anderen Studie sogar 41% [217,218]. Die Prävalenz des metabolischen Syndroms in der Gruppe 
der Depressiven war dabei mehr als doppelt so hoch als in der Gruppe von Gesunden. Verlaufsbe-
obachtungen an depressiven Frauen zeigten außerdem, dass eine depressive Episode, aktuell oder in 
der Vorgeschichte, die Wahrscheinlichkeit ein metabolisches Syndrom zu entwickeln um das bis zu 
2,5-fache erhöht [219-221]. 
Zwar erfüllte in der hier vorliegenden Untersuchung keiner der Studienteilnehmer alle Kriterien für 
ein metabolisches Syndrom, dafür traten aber einige einzelne Risikofaktoren signifikant häufiger auf. 
Dies hatte sich bisher auch schon in anderen Studien gezeigt: Signifikant öfter erhöht waren bei-
spielsweise der BMI [222], die Nüchternglucose [217] und der Triglyceridspiegel [217,223]. Signifikant 
öfter erniedrigt war der HDL-Wert [224]. Wie oben beschrieben erhöhten diese Faktoren auch unab-
hängig von einem metabolischen Syndrom das kardiovaskuläre Risiko. 
Pathophysiologisch existieren bezüglich dieses Zusammenhangs verschiedene Hypothesen: Zum ei-
nen ist beispielsweise bekannt, dass Depressionen mit verschiedenen Veränderungen des autono-
men Nervensystems wie erhöhter Herzfrequenz oder verminderter Herzfrequenz-Variabilität einher-
gehen, welche sich auch bei Patienten mit metabolischen Syndrom finden lassen. Auch bestehen bei 
beiden Erkrankungen Veränderungen in der Hämostase und Entzündungsgeschehen [223].  
Inwieweit antidepressive und neuroleptische Medikamente Einfluss auf die einzelnen metabolischen 
Risikofaktoren, darunter insbesondere Übergewicht und Glucosemetabolismus haben können, wurde 
bereits weiter oben dargestellt. Darüber hinaus könnte auch die Aktivierung der HPA-Achse eine 
Rolle spielen: Eine Untersuchung jedenfalls zeigte, dass die Prävalenz des metabolischen Syndroms 
bei depressive Patienten mit erhöhtem Cortisolspiegel höher ist als bei depressiven Patienten mit 







Eine weitere Erklärung für die erhöhte Prävalenz des metabolischen Syndroms bei Depressiven wäre 
auch der ungesunde Lebensstil dieser Patientengruppe: Eine Untersuchung an Patienten mit metabo-
lischem Syndrom und Bluthochdruck konnte nachweisen, dass depressive Symptome assoziiert sind 
mit körperlicher Inaktivität, Rauchen und ungesunden Ernährungsgewohnheiten, wie kalorien- und 
cholesterinreiche Mahlzeiten und Alkoholkonsum [221]. Lebens- und Ernährungsgewohnheiten wur-
den in der vorliegenden Untersuchung leider nicht erhoben, so dass diesbezüglich keine Aussage 
gemacht werden kann. Lediglich der Raucherstatus wurde bei beiden Gruppen erhoben und gibt mit 
einem überdurchschnittlich hohen Raucheranteil unter den depressiven Patienten Hinweise auf un-
gesunde Lebensgewohnheiten in dieser Gruppe. In einer weiteren Untersuchung wäre es also inte-
ressant ein besonderes Augenmerk auf den Lebensstil der Probanden und Patienten zu legen, um so 
nicht nur eine eventuelle Assoziation darzustellen, sondern auch Hinweise auf kausale Zusammen-
hänge zu finden. 
4.1.4 Depression und der Framingham-Index 
In dieser Untersuchung zeigte sich zwischen den depressiven Patienten und den Probanden kein 
signifikanter Unterschied bezüglich des 10-Jahres-Risikos, berechnet anhand des Framingham-Index. 
Tendenziell lag das Risiko für Depressive mit 5,4% etwas höher als bei den Gesunden mit 4,8%. Das 
durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 49,9 ±13,1 Jahre, das der Probanden bei 50,6 ±13,9 Jah-
re. Das durchschnittliche 10-Jahres-KHK-Risiko für diese Altersgruppe liegt zwischen 11% und 14%. 
Gleichaltrige mit optimalen Blutdruckwerten, die nicht rauchen und nicht an Diabetes leiden, und 
deren LDL bei 100- 129 mg/dl und deren HDL über 45 bzw. 55mg/dl liegt gehören in die Low-Risk-
Gruppe. Hier ist das 10-Jahres-KHK-Risiko zwischen 4% und 6% [46]. Das Risiko der Studienteilneh-







Bedingt ist dies wohl wieder durch die Ein- und Ausschlusskriterien dieser Studie, die Teilnehmer mit 
somatischen Vorerkrankungen oder medikamentöser Vorbehandlung nicht erlauben. Vorbekannte 
und vorbehandelte hohe Blutdruck- oder Blutfettewerte sowie Diabetes mellitus konnten also in 
dieser Untersuchung kaum auftreten. Dass sich beide Gruppen bezüglich ihres 10-Jahres-Risikos nicht 
signifikant unterscheiden ist durch den Aufbau des Framingham-Scores bedingt: Die gemessenen 
Parameter müssen in entsprechende Referenzbereiche eingeordnet werden und bekommen dem-
entsprechend einen bestimmten Punktwert. Betrachtet man die Mittelwerte, werden den beiden 
Gruppen nur bezüglich des Parameters HDL eindeutig unterschiedliche Punktwerte vergeben. Auch 
befinden sich in der Patientengruppe eindeutig mehr Raucher. Die systolischen Blutdruckwerte un-
terscheiden sich nur minimal, erhalten aber anhand der Mittelwerte trotzdem unterschiedliche 
Punktwerte. Bezüglich LDL, Cholesterin, diastolischem Blutdruck, Diabetes und Alter erhalten beide 
Gruppen gleiche Punktwerte. Einen Unterschied im kardiovaskulären Risiko kann der Framingham-
Score zwischen diesen beiden Gruppen bei den bestehenden Ein- und Ausschlusskriterien also nicht 
darstellen. In einer finnischen Querschnittsstudie, die ebenfalls den Framingham Score nutzte um 
Depressive und psychiatrisch-Gesunde bezüglich ihres kardiovaskulären Risikos zu vergleichen, zeig-
ten sich signifikante Unterschiede, zumindest in der Gruppe der Männer. Hier allerdings erlaubte das 








4.2 Omega-3-Fettsäuren, Omega-3-Index und Depressionen 
4.2.1 Erniedrigter Omega-3-Index bei depressiven Patienten 
Bei allen Studienteilnehmern wurde außerdem die Fettsäurezusammensetzung in der Erythrozyten-
membran bestimmt. Die ungesättigte Fettsäure Palmitinsäure war in der Gruppe der depressiven 
Patienten signifikant höher als bei den gesunden Probanden. Bei der ungesättigten Fettsäure Stearin-
säure hingegen zeigte sich kein signifikanter Unterschied, wobei die Werte in der Gruppe der gesun-
den Probanden hier tendenziell höher waren. Die einfach ungesättigte Fettsäure Ölsäure wiederum 
war bei den depressiven Patienten tendenziell etwas höher, wobei sich auch hier kein signifikanter 
Unterschied zeigte. Die Ergebnisse scheinen hier also eher inkonsistent. Während in einer Untersu-
chung von Peet et al. alle drei oben genannten Fettsäuren bei Depressiven signifikant höher waren 
[226], waren die Ergebnisse in einer Untersuchung von Maes et al. [156] ähnlich inkonsistent wie die 
hier vorliegenden. Da diese Fettsäuren in zahlreichen tierischen und pflanzlichen Fetten vorkommen, 
lässt sich anhand des Fettsäureprofils auch kein eindeutiger Rückschluss auf Ernährungsgewohnhei-
ten schließen. Ungesättigte Fettsäuren stehen in Verdacht kardiovaskuläre Erkrankungen zu begüns-
tigen, indem der Lipidstatus durch den übermäßigen Verzehr solcher Fette ungünstig beeinflusst wird 
und beispielsweise der LDL-Spiegel ansteigt. Einfach ungesättigte Fettsäuren wie Ölsäure hingegen 
scheinen einen gegenteiligen, also LDL-senkenden und damit eher kardioprotektiven Effekt zu haben 
[227]. Die Messung dieser Fettsäuren ergibt also keinen eindeutigen Hinweis auf ein nutritiv erhöhtes 
kardiovaskuläres Risiko der depressiven Patienten. 
Ähnlich inkonsistent waren die Ergebnisse auch bezüglich der mehrfach-ungesättigten Omega-6-
Fettsäuren Arachidonsäure und Linolsäure. Bezüglich beider Fettsäuren unterschieden sich die Studi-
enpopulationen nicht signifikant. In der Gruppe der Depressiven fanden sich durchschnittlich niedri-
gere Anteile von Linolsäure, während die Arachidonsäure in der Gruppe der Probanden tendenziell 
etwas niedriger lag. Omega-6-Fettsäuren scheinen neben ihren vielfältigen anti-und 
proaggregatorischen sowie anti- und proinflammatorischen Wirkungen über ihre LDL-reduzierenden 
Eigenschaften auch einen positiven kardiovaskulären Effekt zu haben [124]. Untersuchungen von 
Peet et al. oder Maes et al. zeigten im Gegensatz zu der vorliegenden Studie signifikant erniedrigte 







kuläres Risiko für die depressiven Patienten kann also auch anhand dieser Ergebnisse nicht abgeleitet 
werden.  
Das Verhältnis von Omega-6 zu Omega-3-Fettsäuren konnte in der vorliegenden Untersuchung nicht 
bestimmt werden, da insgesamt zu wenig Einzelfettsäuren bestimmt wurden. Bestimmt werden 
konnte aber das Verhältnis von Arachidonsäure zu Eicosapentaensäure (AA/EPA). Dies lag in der 
Gruppe der depressiven Patienten signifikant höher als bei den gesunden Probanden. Auch in ande-
ren Studien zeigten Depressive ein höheres Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren bzw. 
von AA/EPA [155,226]. In der Einleitung wurde aber bereits dargelegt, dass dem AA/EPA-Quotienten 
mittlerweile eher theoretische Bedeutung zugesprochen wird: Studien konnten keinen Zusammen-
hang von hohem AA/EPA-Quotienten und erhöhtem kardiovaskulärem Risiko feststellen, wichtiger 
scheint in diesem Fall wohl allein die Höhe der EPA-Konzentration zu sein. Eindeutige Rückschlüsse 
auf das kardiovaskuläre Risiko lassen sich also auch aus einem AA/EPA-Quotienten nicht ziehen.  
Hinweise auf ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko aber gibt die Messung der drei Omega-3-
Fettsäuren Clupanodonsäure (22:5), Timnodonsäure (20:5) und Cervonsäure (22:6). Alle drei Fettsäu-
ren wiesen bei den depressiven Patienten einen signifikant niedrigeren Anteil in der Erythrozyten-
membran auf. Eine jüngere große Metaanalyse von Lin et al. [228] kommt zum gleichen Ergebnis, 
ebenso wie die bereits weiter oben beschriebenen Studien wie zum Beispiel von Maes et al., Peet et 
al., Adam et al. oder Tiemeier et al. [155-157,159,226].  
Es wurde außerdem der Omega-3-Index bestimmt: Dieser war in der Gruppe der Depressiven im 
Mittel signifikant niedriger als in der Gruppe der gesunden Probanden. In der Hoch-Risiko-Gruppe 
mit einem Omega-3-Index <4% befanden sich 60,9% der Depressiven, aber nur 15,5% der Gesunden. 
Diese unterschiedliche Verteilung war ebenfalls signifikant. Damit konnte deutlich gezeigt werden, 
dass die depressiven Studienteilnehmer hier ein höheres kardiovaskuläres Risiko aufweisen als die 
gesunden Probanden. Der Omega-3-Index stellt hier also Unterschiede im kardiovaskulären Risiko-
profil dar, die anhand eines Score wie dem Framingham-Risk-Score so nicht gezeigt werden können. 
Bisher liegen aber keine Studien vor, die den Omega-3-Index nutzen, um das kardiovaskuläre Risiko 
Depressiver zu beurteilen. Dass die Assoziation von einem erniedrigten Omega-3-Fettsäure-Status 
und Depression auch für bereits kardial Vorerkrankte gilt konnten aber bereits verschiedene Unter-







einer Depression oder depressiven Symptomen litten, wiesen hier signifikant niedrigere Omega-3-
Fettsäure-Konzentrationen auf, als nicht depressive Patienten [229-231].  
Als Erklärung für den erniedrigten Omega-3-Index bei Depressiven kommen verschiedene Mecha-
nismen in Betracht: Eine Ursache könnte der chronische emotionale Stress sein, der mit einer de-
pressiven Episode einhergeht. Dieser führt zu einer gesteigerten Oxidation und einem vermehrten 
Abbau von mehrfach-ungesättigten Fettsäuren, wie es auch die Omega-3-Fettsäuren sind. Darüber 
hinaus kann es auch zu einer verminderten Aktivität der Enzyme Delta-6-Desaturase und Delta-5-
Desaturase kommen, die eigentlich für die Konversion der Vorgängerfettsäure α-Linolensäure zu EPA, 
DHA oder Docosapentaensäure sorgen [232]. 
4.2.2 Omega-3-Index und Lebensstil: Assoziation mit anderen nutritiven Risikofaktoren 
Als weiterer Erklärungsansatz für den erniedrigten Omega-3-Index bei Depressiven kommen auch die 
Ernährung und die damit verbundene verminderte Omega-3-Fettsäureaufnahme über die Nahrung in 
Frage.  Dass ein erhöhter Fisch-Konsum und damit die Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren mit einer 
verminderten Depressionsprävalenz assoziiert ist, konnte anhand verschiedener Querschnittsunter-
suchungen wie beispielsweise an finnischen oder britischen Populationen gezeigt werden [143,233]. 
Die damit einhergehenden niedrigen Konzentrationen von Omega-3-Fettsäuren in der Erythrozyten-
membran und deren Assoziation mit Depression wurde ebenfalls bereits dargestellt [158,226]. Leider 
wurden im Rahmen der hier vorliegenden Untersuchung die Ernährungsgewohnheiten der Studien-
teilnehmer nicht dokumentiert, so dass hier bezüglich des Fischkonsums und einem eventuellem 
Zusammenhang mit dem Omega-3-Index keine Aussage gemacht werden kann. Möglicherweise lässt 
sich der verminderte Fischkonsum bei Depressiven im Rahmen des allgemein ungesünderen Lebens-







ebenfalls bereits weiter oben dargestellt und im Zusammenhang mit erhöhten Lipidkonzentrationen 
und der Prävalenz des metabolischen Syndroms diskutiert.  
Für eine Assoziation von Omega-3-Index und ungesunden Lebensgewohnheiten könnte auch spre-
chen, dass in der vorliegenden Untersuchung Blutfettwerte und Omega-3-Index invers miteinander 
zu korrelieren scheinen: So finden sich in der Niedrigrisikogruppe signifikant niedrigere Triglycerid-
konzentrationen als in den mittleren- und Hochrisikogruppen. Bei den HDL-Werten zeigten sich in der 
Niedrigrisikogruppe signifikant höhere Werte als in den anderen beiden Risikogruppen, zwischen 
HDL-Werten und Omega-3-Index zeigte sich eine direkte Korrelation. Auch in diesem Fall wäre es 
sicherlich hilfreich gewesen, Lebensstil und Ernährungsgewohnheiten der Studienteilnehmer zu er-
heben, um so eventuell auch einen kausalen Zusammenhang herstellen zu können.  
Neben Ernährungsgewohnheiten und Lebensstil könnte auch die triglyceridsenkende Eigenschaft der 
Omega-3-Fettsäuren eine Erklärung für diese Beobachtung sein. Die Omega-3-Fettsäuren hemmen 
die Produktion und Sekretion triglyceridreicher Very-Low-Density-Lipoproteine (VLDL) in der Leber. 
Dabei kommt es auch zu einem leichten Anstieg von LDL und HDL [234]. Dementsprechend konnten 
Untersuchungen zeigen, dass eine vermehrte Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren mit einem Abfall 
der Triglyceride sowie einem Anstieg von HDL und LDL einhergeht. Auch die Nüchternglucose zeigt 
mit vermehrtem Omega-3-Fettsäurenkonsum einen dezenten Anstieg [235,236]. Dies steht in Ein-
klang mit den auch in der vorliegenden Untersuchung gemachten Beobachtungen: In der vorliegen-
den Studie kommt es nicht nur zu den oben beschriebenen Veränderung von HDL und Triglyceriden, 
auch für Nüchternglucose und LDL zeigen sich in den Niedrigrisikogruppen tendenziell höhere Werte 







4.2.3 Einfluss von Rauchen auf den Omega-3-Index 
Eine weitere Erklärung für den niedrigeren Omega-3-Index unter den depressiven Patienten könnte 
auch das Rauchverhalten dieser Gruppe liefern: Mit 39,4% war der Raucheranteil unter den Depres-
siven signifikant höher als in der Gruppe der Gesunden mit 17,7%. Dass Rauchen Ausdruck eines ins-
gesamt ungesünderen Lebensstils sein kann und damit auch mit ungesünderer Ernährung und ver-
minderter Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren einhergehen kann, wurde bereits ausführlich be-
schrieben.  
Über die im Tabakrauch enthaltenen reaktiven oxidierenden Stoffe kommt es bei Rauchern aber 
auch zu einer Belastung mit freien Radikalen und darüber zu einer Veränderung im Metabolismus 
mehrfach ungesättigter Fettsäuren wie zum Beispiel einem schnelleren Abbau oder einer verminder-
ten Konversionsrate von der Vorgängerfettsäure α-Linolensäure zu EPA oder DHA [237,238].  
In der vorliegenden Untersuchung wurde deshalb die gesamte Studienpopulation in zwei Gruppen, 
Raucher und Nicht-Raucher, unterteilt. In der Gruppe der Nichtraucher zeigte sich dabei mit 4,80 
±1,46% ein signifikant höherer Omega-3-Index als in der Gruppe der Raucher mit 4,09 ±1,66%. Zu 
vergleichbaren Ergebnissen kamen auch andere Studien: Leng et al. zeigten eine negative Assoziation 
von Rauchen und Omega-3-Fettsäuren [239], Block et al. von Rauchen und dem Omega-3-Index 
[238]. 
4.2.4  Fettsäuren, Omega-3-Index und ihre Korrelation zum Schweregrad der Depression 
Zwischen der Schwere der Depression, gemessen am Summenscore aus den Beurteilungsskalen nach 
HAMD-17, und dem Omega-3-Index zeigte sich keine Korrelation. Werden die depressiven Patienten 







ten mit einer mittelgradigen depressiven Episode tendenziell einen höheren Omega-3-Index als die 
Gruppe der Patienten mit einer schweren depressiven Episode. 
Andere Untersuchungen konnten eine positive Korrelation von Omega-6- zu Omega-3-Verhältnis und 
AA/EPA-Quotient mit der Schwere der Depression zeigen. Eine inverse Korrelation mit der Schwere 
der Depression konnte gezeigt werden bei den Gesamt-Omega-3-Fettsäuren, DHA und EPA 
[156,158,159,240]. Bezüglich dieses Zusammenhanges ist die Studienlage aber nicht eindeutig: Jün-
gere Untersuchungen konnten diese Korrelation nicht nachweisen [160,241]. Auch eine kürzlich 
durchgeführte Studie an US-amerikanischen Soldaten im Irak kam zu einem ähnlichen Ergebnis: Hier 
wurde der Omega-3-Index bestimmt. Dieser zeigte aber keine Assoziation mit dem Schweregrad der 
Depression [130]. 
Als Erklärung dafür, dass in der vorliegenden Untersuchung keine Korrelation nachgewiesen werden 
konnte, könnte eventuell die Vormedikation der Patienten dienen: Die depressiven Patienten dieser 
Studie waren zu 57% antidepressiv vorbehandelt. Der Bestimmung des Omega-3-Index ging nur eine 
3-tägige Auswaschphase voraus. Zum einen beeinflusst eine antidepressive Medikation die Stimmung 
und damit das Ergebnis des HAMD-17. Darüber hinaus können Antidepressiva auch Biosynthese und 
Umsatz von Fettsäuren in Membranen verändern [242]. 
Eine längere Auswaschphase, die die Überlebenszeit der Erythrozyten von ca. 100 Tagen umfasst, 
wäre bei depressiv erkrankten Patienten aber aufgrund der dringlichen Behandlungsindikation nicht 
möglich gewesen. Zu überlegen wäre, ob sich für diese Fragestellung eine Bestimmung der freien 
Fettsäuren im Plasma anstatt derer in der Erythrozytenmembran besser eignen würde. Eine Untersu-
chung an manischen Patienten konnte zeigen, dass sich durch Analyse der freien Fettsäuren im Plas-







4.2.5 Auswirkung von Therapie und Genesung auf Fettsäuren und Omega-3-Index 
Bei den depressiven Patienten wurde die Fettsäurenzusammensetzung der Erythrozytenmembran 
sowohl bei Studieneinschluss als auch am Entlassungstag bestimmt. So konnten die Veränderungen 
der einzelnen Fettsäurenkonzentrationen im Verlauf bestimmt werden. Bezüglich der Konzentration 
der Omega-3-Fettsäuren EPA und Clupanodonsäure zeigte sich ein minimaler Anstieg, die DHA-
Konzentration fiel minimal ab. Der Omega-3-Index zeigte sich bei Entlassung gegenüber der Messung 
bei Studieneinschluss leicht erniedrigt, wobei auch hier kein signifikanter Unterschied vorliegt. Die 
Entlassung erfolgte im Durchschnitt nach 60,2 ±50,6 Tagen. Zu diesem Zeitpunkt hatten 76,9% auf 
die Therapie angesprochen, 44,6% galten als remittiert. Die Therapie erfolgte mit antidepressiven 
und zum Teil auch neuroleptischen Medikamenten, eine Supplementation mit Omega-3-Fettsäuren 
erfolgte nicht. Eine Response wurde im Durchschnitt nach 30,4 ±23,3 Tagen erreicht. Dies entspricht 
ungefähr der Erythrozyten-Halbwertszeit, die bei 27 bis 33 Tagen liegt, die Erythrozytenüberlebens-
zeit liegt bei ca. 100 Tagen. Für eine Änderung des Fettsäureprofils in der Erythrozytenmembran und 
damit auch des Omega-3-Index scheint der Beobachtungszeitraum also eventuell zu kurz gewesen zu 
sein, eine Verbesserung des Omega-3-Index und damit des kardiovaskulären Risikoprofils zeigte sich 
nicht. 
Eine suffiziente antidepressive Behandlung scheint in diesem Beobachtungszeitraum also keinen 
günstigen Einfluss auf das kardiovaskuläre Risiko gehabt zu haben. Zu einem ähnlichen Schluss ka-
men auch Interventionsstudien, wie zum Beispiel die ENRICHED-Studie (The Enhancing Recovery in 
Coronary Heart Disease Patients Randomized Trial): Hier konnten bei depressiven Post-
Myokardinfarkt-Patienten SSRIs und Psychotherapie das Überleben nicht verbessern [244]. Auch 
Glassman et al. konnten keinen Einfluss der antidepressiven Medikation auf das kardiovaskuläre Risi-
ko zeigen [245]. In beiden Studien wurden aber die depressiven Episoden mit diesen Maßnahmen 
erfolgreich therapiert.  
Werden die depressiven Patienten unterteilt gemäß ihrem Ansprechen auf die antidepressive Thera-
pie, zeigte sich in der Gruppe der Responder ein tendenziell höherer Omega-3-Index als in der Grup-
pe der Non-Responder. Dieser Unterschied ist nicht signifikant. Die Zeit bis zum Ansprechen auf die 







Therapie und Besserung der Depression keine eindeutige Auswirkung auf den Omega-3-Index im 
Sinne einer Besserung des kardiovaskulären Risikoprofils. 
Auch bezüglich der anderen Fettsäuren zeigten sich keine deutlichen Veränderungen: Während die 
Konzentration von Palmitinsäure, Stearinsäure und Arachidonsäure im Verlauf leicht abfiel, stieg die 
von Linolsäure und Ölsäure leicht an. Die Ölsäure zeigte die einzige signifikante Änderung. Am ehes-
ten lassen sich diese unspezifischen und nur minimal ausgeprägten Veränderungen wohl auf eine 







4.3 Kardiovaskuläres Screening und Interventionsmöglichkeiten 
Wie in dieser Untersuchung gezeigt werden konnte, besteht für depressive Patienten ein erhöhtes 
kardiovaskuläres Risiko. Im Folgenden sollen nun Maßnahmen diskutiert werden, die diese Patien-
tengruppe vor kardiovaskulären Ereignissen schützen könnten. Das Hauptaugenmerk soll dabei auf 
Screening- und Interventionsmöglichkeiten gelegt werden. 
4.3.1 Screening auf kardiovaskuläre Risikofaktoren für depressive Patienten 
An erster Stelle erfolgreicher kardiovaskulärer Präventionsmaßnahmen steht ein regelmäßiges 
Screening, das kardiovaskuläre Risikofaktoren rechtzeitig erkennen lässt. Die Krankenkassen bieten 
hierfür beispielsweise das Vorsorgeprogramm Check-Up-35 an. Dies dient der Früherkennung von 
großen Zivilisationserkrankungen wie Herz-Kreislauferkrankungen, Nierenerkrankungen und Diabe-
tes. Dafür erfolgt alle zwei Jahre in hausärztlichem Rahmen eine ausführliche Anamnese, in der ne-
ben Beschwerden und Symptomen auch Fragen bezüglich des kardiovaskulären Risikos wie bei-
spielsweise Rauchverhalten, körperliche Aktivität, Ernährungsgewohnheiten oder Stress abgefragt 
werden sollten. Im Rahmen einer körperlichen Untersuchung sollte zur kardiovaskulären Risikoerhe-
bung besonders auch Gewicht, Körpergröße und Bauchumfang bestimmt und der Blutdruck gemes-
sen werden. Eine Blutuntersuchung dient zur Bestimmung von Cholesterin und Blutzucker. Anhand 
dieser routinemäßigen Vorsorgeuntersuchungen können bereits die wichtigsten nutritiven Risiko-
marker erfasst werden. Mithilfe von Risikoscores wie dem Procam-Score [82], dem SCORE der ESC 
[49] oder dem Framingham-Risk-Score [46] kann dann das 10-Jahres-Risiko für kardiovaskuläre Ereig-
nisse errechnet werden.  
Eine weitere, bisher allerdings noch nicht routinemäßig durchgeführte Maßnahme zur Ermittlung des 
Risikos für einen plötzlichen Herztod und andere kardiovaskuläre Ereignisse könnte die Bestimmung 







markers ein Unterschied im kardiovaskulären Risiko zwischen den beiden Studiengruppen dargestellt 
werden, der mittels Berechnung des Framingham-Risiko-Scores so nicht gezeigt werden konnte. Die 
Bestimmung erfolgt mittels einer venösen Blutentnahme. Da der Omega-3-Index in der Erythrozy-
tenmembran und nicht im Plasma gemessen wird, müssen die Patienten dafür nicht nüchtern sein. 
Entsprechend der Erythrozytenüberlebenszeit ist eine Erfolgskontrolle 8-12 Wochen nach einer Er-
nährungsumstellung oder Substitution mit Omega-3-Fettsäuren sinnvoll.  
Wichtig, gerade bei depressiven Patienten, ist die Anbindung an den Hausarzt, durch den dann die 
Motivation zu regelmäßigen Vorsorgeuntersuchungen erfolgen muss. Wenn depressive Patienten in 
ambulanter psychotherapeutischer Behandlung sind, könnte so eine Motivation auch durch den be-
handelnden Psychiater und psychologischen Psychotherapeuten erfolgen. Befinden sich depressive 
Patienten in stationärer psychiatrischer Behandlung sollte auch in diesem Rahmen ein kardiovaskulä-
res Risikoscreening durchgeführt werden.  
4.3.2 Interventionsmöglichkeiten zur Verbesserung des kardiovaskulären Risikoprofils 
depressiver Patienten 
Im Folgenden soll nun besprochen werden, wie das kardiovaskuläre Risikoprofil depressiver Patien-
ten verbessert werden kann. Unterschieden wird dabei in Maßnahmen, die die klassischen nutriti-
ven- und nicht-nutritiven Risikofaktoren beeinflussen, sowie Maßnahmen die den Omega-3-Index in 
den gewünschten Bereich von >8% bringen. 
 
Änderung des Lebensstils und medikamentöse Therapie 
Ergibt sich im kardiovaskulären Screening ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko muss dies mit dem 







sollten zunächst Änderungen des Lebensstils mit dem Patienten vereinbart werden. Die drei großen 
Bausteine sind hier richtige Ernährung, ausreichend körperliche Bewegung und Nikotinkarenz. Damit 
kann der Omega-3-Index sowie eine Reihe nutritiver und nicht-nutritiver Risikofaktoren wie Hyperto-
nie, Adipositas, Dyslipoproteinämie und Störung im Glucosemetabolismus positiv beeinflusst werden. 
Im Rahmen der Ernährungsumstellung zur kardiovaskulären Risikoreduktion ist ein besonderes Au-
genmerk auf den Fettkonsum zu legen. Die Fettaufnahme sollte insgesamt nicht mehr als 30% der 
Energieaufnahme ausmachen, davon sollten höchstens 10% gesättigte Fettsäuren sein, der Anteil an 
Trans-Fettsäuren sollte bei <1% der täglichen Energiezufuhr liegen. Die tägliche Cholesterinaufnahme 
sollte 300mg nicht überschreiten. Außerdem wichtig ist ein regelmäßiger, ca. 2-mal-wöchentlicher 
Fischkonsum, zur ausreichenden Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren. Insbesondere bei Hypertonie 
sollte außerdem eine Salzrestriktion auf <5mg pro Tag eingehalten werden [93,229]. 
Bei Übergewicht und damit einem BMI >25kg/m² müssen diätetische Maßnahmen zur Reduktion der 
täglichen Energieaufnahme mit dem Patienten besprochen werden. Wichtiger Bestandteil der Ge-
wichtsreduktion ist außerdem körperliche Bewegung. Empfohlen werden hier wöchentlich 2,5-5h 
moderates oder 1-1,5h intensives Training. Gewichtsreduktion und körperliche Bewegung wirken 
außerdem Hypertonie und Störungen im Glucosemetabolismus entgegen [49]. Die immense Bedeu-
tung der Nikotinkarenz zur Verbesserung des kardiovaskulären Risikoprofils wurde bereits ausführlich 
dargelegt.  
Aufgabe des behandelnden Arztes ist die dauerhafte Motivation zur Lebensstiländerung. Als erste 
muss hierfür die Motivation und die Stufe der Veränderungsbereitschaft des Patienten evaluiert 
werden. Ist der Patient bereit zu einer Lebensstiländerung kann auf die 5-A-Strategie zurückgegriffen 
werden. Diese Beratungsmethode umfasst als Grundgerüst die fünf Punkte Asses, Advise, Agree, 
Asisst, Arrange [246]. Manchmal aber sind Änderungen im Lebensstil trotz Bemühungen von Arzt und 
Patient nicht ausreichend, um das kardiovaskuläre Risiko zu senken. Dann muss auf Medikamente 
zurückgegriffen werden, um Hypertonie, Diabetes und Dyslipidämie in den Griff zu bekommen. Ent-









Supplementation von Omega-3-Fettsäuren 
Wie bereits oben beschrieben, empfiehlt die American Psychiatric Association allen Erwachsenen 
zweimal pro Woche Fisch zu konsumieren. Patienten mit affektiven Erkrankung, Impulskontroll- oder 
psychotischen Störungen sollten insgesamt täglich 1g EPA und DHA zu sich nehmen [161]. Diese 
Empfehlungen stehen in Anlehnung zu den Empfehlungen der AHA für Patienten mit bekannter KHK 
[99]. Wie bereits oben ausführlich beschrieben, wird hier allen Patienten Fischkonsum zweimal pro 
Woche empfohlen. Studien zur kardiovaskulären Primärprävention konnten zeigen, dass schon 250-
500mg EPA und DHA pro Tag ausreichen, die kardiovaskuläre Sterblichkeit zu senken.  
Immer wieder Thema sind jedoch auch die möglichen Risiken, die mit regelmäßigem Fischkonsum 
einhergehen. Gerade fettere Fische können Kontaminationen mit Dioxin, PCB und Quecksilber auf-
weisen. Aufgrund der möglicherweise negativen Effekten von Quecksilber auf die frühe Gehirnent-
wicklung sollten Schwangere, Stillende, Frauen im gebärfähigen Alter und kleine Kinder den wö-
chentlichen Fischkonsum auf zwei Portionen Fisch beschränken. Davon sollte nur einmal der queck-
silberreichere (über 30µg Methylquecksilber pro Portion) Tunfisch konsumiert werden. Auf Fischar-
ten mit hoher Quecksilberbelastung (über 50µg Methylquecksilber pro Portion) wie Haifisch, Gold-
barsch und Königsmakrele sollte diese Personengruppe verzichten. Für alle anderen Erwachsenen 
sind keine eindeutigen negativen Folgen von niedrig-Level Methylquecksilberbelastungen bekannt, 
möglicherweise wird der kardiovaskuläre Nutzen des Fischkonsums etwas geschmälert. Personen, die 
mehr als fünfmal pro Woche Fisch zu sich nehmen, sollten darauf achten, dass vor allem auch auf 
Fische mit niedriger Quecksilberkontamination zurückgegriffen wird, wie z.B. Lachs und Hering. Die 
PCB- und Dioxinbelastung kann reduziert werden, indem die Fischhaut nicht gegessen und beim File-
tieren Bauch- und Rückenfett entfernt werden. Insgesamt scheint aber auch hier der kardiovaskuläre 
Nutzen des Fischkonsums den möglichen karzinogenen Risiken durch PCB- und Dioxinkontamination 
überlegen [114]. Alternativ zum regelmäßigen Fischkonsum können auch Nahrungsergänzungsmittel 
eingenommen werden. Diese Kapseln enthalten 200-800mg/g EPD und DHA und dabei so gut wie 
kein Methylquecksilber. Der Gehalt an Dioxin und PCB variiert bis zu 450ng/g. Werden aber lediglich 








Es wurde gezeigt, dass bei Patienten, die bereits antidepressiv behandelt wurden, eine zusätzliche 
Therapie mit EPA [142,247] oder einer DHA-EPA-Kombination [248] die depressiven Symptome signi-
fikant verbessern kann. Andere Untersuchungen hingegen konnten keinen Vorteil der Omega-3-
Supplementation gegenüber Placebo zeigen, weder bei Augmentation einer bestehenden antide-
pressiven Medikation [249], noch zusätzlich zu einer Psychotherapie [250] noch als Rückfallprophyla-
xe bei postpartaler Depression [251]. Eine Studie an depressiven Patienten, die gleichzeitig an einer 
KHK erkrankt waren ergab ein ähnliches Ergebnis: Hier konnte eine Omega-3-Fettsäuren-
Supplementation zusätzlich zu einer antidepressiven Medikation mit Sertralin das Ansprechen auf 
diese Therapie nicht verbessern [252]. 
Auch bei Patienten, bei denen Omega-3-Fettsäuren als Monotherapie eingesetzt wurden, waren die 
Ergebnisse nicht ganz einheitlich: Marangell et al. beispielswiese konnten keinen Vorteil der Omega-
3-Fettsäuren gegenüber Placebo zeigen, während Su et al. an einer Gruppe von depressiven Schwan-
geren mit Omega-3- Fettsäuren eine signifikante Besserung der depressiven Symptomatik gegenüber 
der Placebo-Gruppe erzielten [253,254].  
Zum Abschluss sollen noch einige Metaanalysen der letzten Jahre erwähnt werden, die insgesamt 
dann den Nutzen von Omega-3-Fettsäuren für depressive Patienten bestätigten konnten. Hier wur-
den Studien, die Omega-3-Fettsäuren als Monotherapie und solche die sie als Augmentation nutzen 
zusammengefasst. Einen positiven Effekt von Omega-3-Fettsäuren zeigten beispielsweise Lin et al. 
[255], Kraguljac et al. [256] und Appleton et al. [257]. Metaanalysen von Sublette et al. [258] und 
Martins et al. [259] stellten außerdem besonders den Nutzen von EPA in den Vordergrund. In der 
Therapie depressiver Erkrankungen scheint die EPA-Fettsäure DHA überlegen zu sein. Alle Analysen 
aber empfehlen weitere, größere placebokontrollierte randomisierte Studien, v.a. aufgrund der gro-
ßen Heterogenität der bislang vorliegenden Untersuchungen. Außerdem könnten dann auch weiter-
führende Untersuchungen bezüglich der Dosisfindung und der unterschiedlichen Wirkungsweise der 
verschiedenen Omega-3-Fettsäuren angestellt werden, da auch diese Fragen bisher nicht abschlie-









Depression und KHK treten nicht nur gehäuft gleichzeitig auf, Depressionen scheinen auch das 
kardiovaskuläre Risiko zu erhöhen. Ziel der vorliegenden Studie war zu untersuchen, ob und inwie-
fern sich herzgesunde depressive Patienten in ihrem kardiovaskulären Risikoprofil von einer gesun-
den Kontrollgruppe unterscheiden. Untersucht wurden deshalb die etablierten kardiovaskulären 
Risikofaktoren, Alter, Geschlecht und Rauchen, sowie als nutritive Risikofaktoren Adipositas, Diabetes 
mellitus, Dyslipidämie und arterielle Hypertonie, sowie das metabolisches Syndrom nach IDF-
Kriterien. Zur Ermittlung des kardiovaskulären Gesamtrisikos diente der Framingham-Index. Darüber 
hinaus erfolgte die Bestimmung des Omega-3-Index, der die Lipidzusammensetzung und den Anteil 
der Omega-3-Fettsäuren der Erythrozytenmembran misst. Dieser erlaubt die Vorhersage des kardio-
vaskulären Risikos. Insgesamt konnten 86 depressive, stationär behandelte Patienten und 80 Pro-
banden in diese Studie eingeschlossen werden. Ausschlusskriterien für beide Gruppen waren u.a. 
klinisch relevante somatische Vorerkrankungen oder deren medikamentöse Therapie. 
Zusammenfassend fand sich nach Auswertung der Daten insgesamt ein höheres kardiovaskuläres 
Risiko für die depressiven Patienten als für die gesunden Probanden. In der Gruppe der depressiven 
Patienten zeigten sich ein signifikant höherer Raucheranteil, sowie höhere Werte für Blutdruck, BMI, 
Bauchumfang, Nüchternglucose, HDL und Triglyceride. Die depressiven Patienten erfüllten außerdem 
signifikant öfter die einzelnen metabolischen Risikofaktoren HDL, Triglyceride, BMI und Nüchternglu-
cose nach den IDF-Kriterien. Die Ursache für diese Verteilung liegt sicherlich in dem insgesamt un-
gesünderen Lebensstil der depressiven Patienten, repräsentiert v.a. durch das Rauchverhalten. Dass 
trotz signifikanter Unterschiede dieser Parameter die Werte zum größten Teil unter dem Bevölke-
rungsdurchschnitt lagen und sich bezüglich der Prävalenz von Hypertonie, Diabetes, Hypercholesteri-
nämie und metabolischem Syndrom gar keine Unterschiede zeigten, liegt wohl an den Ausschlusskri-
terien der Studie, die somatische und medikamentös behandlungsbedürftige Erkrankungen aus-
schlossen. Insgesamt standen diese Ergebnisse in Einklang mit der bisherigen Studienlage. Signifikan-
te Unterschiede bezüglich des Framingham-Risikoscores zeigten sich nicht. 
Dafür fanden sich in der Gruppe der depressiven Patienten signifikant niedrigere Anteile an Omega-







Index. Dies steht in Einklang mit früheren Studien und bedeutet für die depressiven Patienten ein 
erhöhtes kardiovaskuläres Risiko. Anhand der übrigen Fettsäuren ließ sich kein eindeutiges Vertei-
lungsmuster erkennen und damit daraus auch kein eindeutiges Risikoprofil ableiten. Der AA/EPA-
Quotient war in der Gruppe der depressiven Patienten signifikant höher, ein Einfluss auf das kardio-
vaskuläre Risiko ergibt sich hieraus aber gemäß aktueller Studienlage eher nicht. Für den niedrigeren 
Omega-3-Index bei den depressiven Patienten kommen verschiedene Erklärungsmechanismen in 
Betracht, u.a. chronischer emotionaler Stress oder vermehrter Nikotinkonsum, die beide Einfluss auf 
den Fettsäuremetabolismus haben können. In dieser Studie zeigte sich der Omega-3-Index insbeson-
dere unter den rauchenden Studienteilnehmern erniedrigt. Ein Zusammenhang von niedrigen Ome-
ga-3-Index und den nutritiven Risikofaktoren Triglyceride, HDL, LDL und Nüchternglucose war eben-
falls erkennbar. Dies könnte für eine Assoziation von Omega-3-Fettäsure-Status und ungesunden 
Ernährungsgewohnheiten, darunter insbesondere verminderten Fischkonsum, sprechen. 
Tendenziell schien der Omega-3-Index bei schweren depressiven Episoden niedriger als bei mittelg-
radigen, ein signifikanter Zusammenhang von Depressionsschwere im HAMD-17 und Omega-3-Index 
ließ sich nicht erkennen. Allerdings könnten beide Parameter durch die antidepressive Vormedikati-
on beeinflusst worden sein, eine nur 3-tägige Auswaschphase war hier möglicherweise nicht ausrei-
chend. Der Omega-3-Index änderte sich im Verlauf nicht signifikant und auch die erfolgreiche Be-
handlung der Depression änderte den Omega-3-Fettsäuren-Status nicht. Die Entlassung erfolgte 
durchschnittlich nach 60,2 ±50,6 Tagen, die Erythrozytenüberlebenszeit jedoch liegt bei 100 Tagen, 
so dass hier möglicherweise aufgrund eines zu kurzen Beobachtungszeitraumes keine Aussage ge-
macht werden kann. Allerdings konnten auch bisherige Untersuchungen keinen günstigen Einfluss 
einer suffizienten antidepressiven Behandlung auf das kardiovaskuläre Risikoprofil zeigen. 
Für die vorliegende Untersuchung wäre es sicherlich hilfreich gewesen, Ernährungs- und Lebensge-
wohnheiten der Studienteilnehmer zu dokumentieren. Ein weiterer Vorschlag für zukünftige Unter-
suchungen wären Interventionsstudien zur kardiovaskulären Prävention bei Depressiven mittels 
Omega-3-Fettsäuren. Als Konsequenz aus dieser Studie sollte das Screening auf kardiovaskuläre Er-
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